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ATQ: artroplastia total do quadril 
ECA: enzima conversora de angiotensina 
F: formación 
g/dl: gramos por decilitro  
GH-IGF-1: homona crecimiento - fator crecimiento semejante a insulina tipo 1  
HE: hematoxilina eosina 
Hg: mercúrio 
HIF-1: factor-1 inducible de hipoxia 
IMC: Índice de masa corporal 
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PCO2: Presión parcial de dióxido de carbono 
PO2: Presión parcial de oxígeno 
PTH: Paratohormona 
R: reabsorción  
RANK: receptor de ativación del factor nuclear Kappa B 
RANKL: aglutinante para la activación del receptor nuclear Kappa B. 
T3: Triyodotironina 
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Dani WS. Evaluación del espesor del canal del fémur proximal en pacientes que 
viven en altitud. Tesis Doctoral (Doctorado en Alto Rendimiento Deportivo) 
Universidad Pablo de Olavide de Sevilla, España, 2016. 
 
Objetivo : Confirmar la impresión de que las personas que nacieron y se 
desarrollaron en ciudades de altitud tienen un canal femoral proximal con un 
tamaño más pequeño.  
Material y Métodos : Estudio prospectivo de 169 personas divididas en dos 
grupos. Grupo A: 99 pacientes que nacieron y se desarrollaron en altitud y el 
grupo B: 70 pacientes que nacieron y se desarrollaron a baja altitud. En todos 
los pacientes se realizaron radiografías panorámicas de la pelvis, donde se 
marcaron tres medidas para evaluar el espesor del hueso cortical lateral y 
medial, así como el espesor del canal femoral. 
Resultados : Como principal resultado, observamos que hubo diferencias 
significativas entre los dos grupos, la cortical lateral es más gruesa en el grupo 
A, y el canal femoral es menor en comparación con el grupo B.  
Conclusión : Llegamos a la conclusión de que los pacientes que nacieron y se 
desarrollaron en altitud tienen un canal proximal del fémur mas pequeño. Esto 
puede ayudar en la planificación adecuada para futuras intervenciones 
quirúrgicas, sobre todo en los casos de la artroplastia total de cadera. Nivel de 
evidencia II.  
 






Dani WS. Avaliação da Espessura do Canal do Fêmur Proximal em Pacientes 
que Vivem na Altitude. Tese de Doutorado (Doutorado em Alto Rendimento 
Esportivo) Universidade Pablo de Olavide de Sevilla, Espanha, 2016. 
 
Objetivo : Confirmar a impressão de que pessoas que nasceram e se 
desenvolveram em cidades de altitude apresentam um tamanho do canal 
femoral proximal menor.  
Material e Métodos : Estudo prospectivo de 169 pessoas, divididas em  2 grupos. 
Grupo A: 99 pacientes que nasceram e se desenvolveram na altitude e grupo B: 
70 pacientes que nasceram e se desenvolveram em baixa altitude. Todos 
realizaram radiografias panorâmicas da pelve, onde marcamos 3 medidas e 
avaliamos a espessura da cortical lateral e medial, bem como a espessura do 
canal femoral.  
Resultados : Como resultado principal, houve diferença significativa entre os 
dois grupos, a cortical lateral é mais espessa no grupo A, e o canal femoral é 
menor em comparação ao grupo B. 
Conclusão : Concluímos que os pacientes que nasceram e se desenvolveram 
na altitude apresentam um canal femoral menor. Isto poderá ajudar no 
planejamento adequado para procedimentos cirúrgicos futuros, em especial os 
casos de artroplastia total do quadril. Nível de Evidência II.  
 

















Dani WS. Evaluation of thickness of the Proximal Femur Canal in Patients Living 
at Altitude. Doctoral Thesis (Doctoral in High Performance Sports) University of 
Pablo de Olavide, Spain, 2016. 
 
Objective : Our goal is to confirm the impression that people who were born and 
developed on cities in altitude have a smaller size of the proximal femoral canal. 
Methods : Prospective study of 169 people, divided into 2 groups. Group A: 99 
patients who were born and developed in altitude and group B: 70 patients who 
were born and developed at low altitude. All patients underwent panoramic 
radiographs of the pelvis, we marked three measures: and checked the thickness 
of the cortical and the lateral and medial cortical as the thickness of the femoral 
canal. 
Results : we note that the has significant difference between the two groups, the 
lateral cortex is thicker in the A group as well as the femoral canal is smaller in 
comparison to the B group.  
Conclusion : We conclude that patients who were born and developed in altitude 
have a smaller femoral canal. This can help in proper planning for future surgical 
procedures, especially in cases of total hip arthroplasty. Level of Evidence II,  
 

















En virtud del aumento de expectativa de vida, unido a la presencia cada 
vez más frecuente de procesos degenerativos de las grandes articulaciones, 
entre ellas la cadera, se hace necesario en muchos de los casos el planteamiento 
de una artroplastia de sustitución de dicha articulación. Se sabe que personas 
que nacieron y crecieron en ciudades de altitud presentan un canal femoral 
menor en comparación con personas de otras regiones de baja altitud o situadas 
a nivel del mar. 
 Parte del relieve geográfico de nuestro planeta está situado a una altura 
por encima de tres mil metros (m), lo que llamamos de gran altitud. Estas 
regiones tienen una variación de presión atmosférica muy grande y las 
encontramos en Hawai, Las Rocosas, Los Andes, Sierra Madre, Los Alpes, 
Atlas, Kilimanjaro, Antártida, Himalaya, etc.. (Bigham et al, 2010).  
 La presión es un fenómeno muy común en nuestras vidas. Podríamos 
definirla como la fuerza que se ejerce por unidad de área en un gas o un líquido. 
En nuestro sistema métrico la presión barométrica es medida en newton por 
metros cuadrado, pudiendo ser esta medida también en pascales (Pa). Estas 
unidades no son utilizadas en medicina. El método más común de medida de la 
presión en seres humanos es usar la altura de una columna de mercurio (Hg).
  
 A nivel del mar la presión barométrica es de 760 mmHg; a 3.000 metros 
de altitud, es apenas de 523 mmHg; y a 15.000 m, de 87 mmHg. Esa diminución 
constituye la causa básica de todos los problemas de hipoxia fisiológica en estas 
altitudes, pues a medida que la presión barométrica disminuye, la presión parcial 
de oxígeno (PO2) en la atmósfera también disminuye proporcionalmente, 
permaneciendo en todo momento por debajo del 21% de la presión barométrica 
total. La PO2 a nivel del mar es cerca de 159 mmHg, a 15.000 metros, es de 
apenas 18 mmHg (Guyton, 2011) (Tabla 1). 
 Para entender más sobre los efectos negativos de la presión, es necesario 
analizar las respuestas y signos fisiológicos. Ellos son entendidos como los 
efectos de la baja presión de oxígeno sobre el cuerpo y el resultado de la presión 
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atmosférica, que disminuye en una unidad por cada 8 metros de ascensión. Esto 
significa que a medida que una persona se somete a lugares de más altura, la 




1.1. PO2 alveolar en diferentes altitudes 
 
1.1.1. Dióxido de carbono y vapor de agua en la disminución del oxígeno alveolar 
 
 En altura, el dióxido de carbono es excretado continuamente de la sangre 
a los alvéolos pulmonares. A su vez, el agua se vaporiza al aire inspirado 
procedente de las superficies de las vías respiratorias, lo que provoca la dilución 
del oxígeno en los alveolos, reduciendose la concentración de este. La presión 
de vapor de agua en los alveolos permanece en 47 mmHg, en cuanto la 
temperatura corporal es independiente de la altitud. 
 Durante la exposición a altitudes muy elevadas, la presión parcial de 
dióxido de carbono (PCO2) alveolar cae del valor a nivel del mar de 40 mmHg, 
para valores más bajos. 
 
1.1.2. PO2 alveolar 
 
  A nivel del mar, la PO2 alveolar es de 104 mmHg. Ya a una altitud de 
6.096 metros, ella cae para cerca de 40 mmHg en personas no aclimatadas a 
esta altitud y a 53 mmHg en personas aclimatadas (Tabla 1). 
 La diferencia en estos casos es que la ventilación alveolar aumenta 












Tabla 1. Efectos de la exposición aguda a bajas presiones atmosféricas sobre las concentraciones de gas 





















       0 760 159 40 (40) 104(104) 97 (97) 
3.050 523 110 36 (23) 67 (77) 90 (92) 
6.100 349 73 24 (10) 40 (53) 73 (85) 
9.150 226 47 24 (7) 18 (30) 24 (38) 
   15.250 87 18 - - - 
Fuente: Guyton & Hall. Tratado de Fisiología Médica. 12 ed. Rio de Janeiro. Elsevier; 2011. 
 
1.1.3. Saturación de hemoglobina con oxígeno en dif erentes altitudes 
 
 Hasta una altitud de 3.048 metros, la saturación de oxígeno arterial 
permanece en torno del 90%. Por encima de esta altitud, la saturación de 
oxígeno cae rápidamente como se muestra en la curva azul del Gráfico 1, hasta 




Gráfico 1. Efectos de las altas altitudes sobre la saturación de oxígeno arterial cuando se respira aire y 




1.2. Efectos agudos de la hipoxia 
 
 Las personas poseen diferentes sensibilidades a la altitud. Incluso en 
sujetos sanos, los síntomas se pueden iniciar cerca de los 2.000 metros, mas la 
mayoría de los efectos agudos se inician a una altitud ceca de los 3.657 metros. 
Ellos son sonnolencia, lasitud, fatiga mental y muscular, en algunas ocasiones 
dolor de cabeza, náuseas y a veces euforia (Heusi, 2009). 
 Ocurre también diarrea, deshidratación, insomnio, necrosis de los tejidos, 
quemaduras, hipotermia y edema.     
  Por encima de los 5.486 metros, puede progresar para estados de 
conmoción cerebral, espasmos musculares y convulsiones, y terminar por 
encima de 7.010 metros, en la persona no aclimatada, en coma seguido de 
muerte. 
 Uno de los efectos más importantes es la disminución del control mental, 
lo que hace que se dificulte el juicio, la memoria y los movimientos motores 
individualizados. Si una persona no permanece aclimatándose a 4.572 metros 
durante 1 hora, la habilidad mental general  desciende cerca del 50% de la 
normalidad, y tras 18 horas en esta altura lo hace aproximadamente en un 20% 
de lo normal. 
 
 Seys et al (2013), evaluaron a 18 voluntarios en una subida a gran altitud, 
que padecían asma, verificando que la exposición a las condiciones ambientales 
en las circunstancias de  hipoxia, ejercicio y frio, se asocia a una pérdida 
moderada de control del asma y a un aumento de la obstrucción de las vías 
aéreas. La baja temperatura fue probablemente el factor más importante que 
contribuyo para este hallazgo.  
 
1.3.  Aclimatación a la baja PO 2 
 
 Aclimatación es un término utilizado para describir el proceso en el que el 
cuerpo humano se adapta a los cambios físicos a los que no está acostumbrado, 
como alteraciones de la temperatura, la altitud y presión atmosférica. Este 
25 
 
proceso ocurre cuando una persona permanece en gran altitud por algunos días, 
semanas o años (Heusi, 2009). 
 Cuanto más tiempo la persona permanece en gran altitud, mayor será la 
aclimatación a la baja PO2, causando menos efectos negativos en el cuerpo. 
 De forma general, el tiempo ideal necesario para la aclimatación está en 
torno a 15 dias para una altitud de 2.500 m. A partir ahí, cada aumento de 610 
m necesita de una semana adicional para una aclimatación plena. Las 
adaptaciones producidas por la aclimatación se pierden en unos 20 dias después 
de retornar a nivel del mar (Muza, 2007). 
 Los principales mecanismo por los cuales la aclimatación ocurre son: 
1. Mayor aumento de la ventilación pulmonar. 
2. Aumento del número de hematíes. 
3. Aumento de la capacidad de difusión en los pulmones. 
4. Mayor vascularización en los tejidos periféricos. 
5. Aumento de la capacidad de las células de los tejidos para usar oxígeno, 
a pesar de la baja PO2. 
 
1.3.1. Aumento de la ventilación pulmonar 
 
 La exposición inmediata a baja PO2 estimula los quimiorreceptores 
arteriales. Esto provoca un aumento de la ventilación alveolar hasta en 1,65 
veces el valor normal. Por esta razón, la compensación ocurre de forma 
inmediata para gran altitud, lo que posibilita a la persona a ascender más alto sin 
tener una ventilación aumentada.  
 Si se permanece en altitud elevada durante varios días, los 
quimiorreceptores aumentan la ventilación, hasta cinco veces el valor normal. 
 
1.3.2. Aumento de los hematíes y la concentración de hemog lobina  
 
 La hipoxia es el principal estímulo para causar el aumento de la 
producción de hematíes. Cuando una persona permanece expuesta a baja 
concentración de oxigeno durante varias semanas, el hematocrito se eleva 
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lentamente del valor medio normal de 40 hasta 60, con aumento de la 
concentración de hemoglobina en sangre total que pasa del valor normal de 15 
g/dl hasta cerca de los 20 g/dl.  
 El volumen de la sangre también aumenta a menudo del 20% a 30%. Este 
aumento produce en el cuerpo una elevación de la hemoglobina total en un 50% 
o más. 
La piel se vuelve de un color rojizo por la elevación de la hemoglobina. 
Las uñas se oscurecen (debido a la hipoxia), a pesar del aumento de la red 
sanguínea. 
  
He et al (2013), compararon dos grupos, el primero vive a nivel del mar y 
el segundo a una altitud de 1.800 metros. Ambos grupos se trasladaron a una 
altitud de 3.650 metros por un periodo de seis meses, retornando después a las 
ciudades de origen. El grupo que volvió a nivel del mar presentó mayores 
alteraciones sanguíneas (hematocrito y hemoglobina) en comparación al 
segundo grupo, que retorno a la altitud de 1.800 metros. 
  
Garvican-Lewis et al (2013), demostraron en su trabajo con jugadoras de 
waterpolo, que tras dos semanas de entrenamiento en altitud, ellas obtuvieron 
un aumento del 4% en la tasa de hemoglobina, aumentando así la potencia 
aerobica de estas deportistas.  
 Gore et al (2013), en un meta-análisis observaron un aumento de la tasa 
de hemoglobina en atletas entrenados en altitud por un periodo de dos semanas.  
 Martin et al (2009) llegaron a la conclusión en su estudio que este 
aumento de hematíes podría ser la causa de la disminución de la 
microcirculación sublingual en casos estudiados en altitud. 
 Otra acción que el cuerpo sufre es el aumento de la producción de 
eritropoyetina por el riñón en respuesta a la hipoxia arterial. La hormona 
eritropoyetina, también llamada hormona estimulante de los eritrocitos, actúa 
sobre la médula ósea de los huesos largos, estimulando la producción de 




1.3.3. Capacidad de difusión aumentada en los pulmones 
 
 La capacidad de difusión normal de oxígeno a través de la membrana del 
pulmón es 21 ml/mmHg. Esta capacidad de difusión puede aumentar hasta tres 
veces durante el ejercicio a gran altura. 
 El aumento de la capacidad de difusión, resulta en primer lugar del 
aumento del volumen sanguíneo capilar pulmonar, lo que expande los capilares 
y por tanto el área de superficie a través de la cual el oxígeno puede difundirse 
en la sangre. En segundo lugar por el aumento del volumen de aire pulmonar, 
que se expande sobre el área superficial de la interfaz alveolar capilar, y por 
último por el aumento de la presión de la arteria pulmonar. Esto obliga a la sangre 
a llegar a un mayor número de capilares alveolares de lo que lo haría en 
circunstancias normales, especialmente en las porciones superiores del pulmón 
que están pobremente perfundidas en las condiciones habituales. 
 
 
1.3.4. Capilaridad aumentada del tejido 
 
 El gasto cardiaco aumenta hasta un 30% inmediatamente después de 
ascender la persona a gran altitud. Este aumento del gasto cardiaco,  disminuye 
a valores normales en un periodo de semanas a medida que el hematocrito 
sanguíneo aumenta. 
 Zhou et al (2012) demostraron que la hipoxia en la alta altitud puede 
conducir a un aumento en la presión arterial pulmonar y por lo tanto reducir la 
función cardíaca global, modificando el equilibrio entre la presión sistólica y 
diastólica y provocando daño al músculo cardiaco. Estos daños son reversibles 
cuando la persona se expone a gran altitud durante períodos cortos. La función 
del corazón se restablece en unos 15 días después de regresar a la baja altitud. 
 Otra adaptación circulatoria es el aumento del número de capilares en el 
tejido no pulmonar, lo que se conoce como aumento de capilaridad en los tejidos.   




1.3.5. Aclimatación celular 
 
 En los animales autóctonos que viven en altitud, las mitocondrias, las 
células y los sistemas enzimáticos oxidativos celulares, son ligeramente más 
abundantes que en aquellos animales que viven a nivel del mar. 
 Mazzeo (2008) menciona del aumento de la síntesis de las catecolaminas 
(principalmente adrenalina y noradrenalina), hormonas producidas por la médula 
suprarrenal, en respuesta a la exposición a altas altitudes. Estas hormonas 
ayudan al proceso de adaptación en un entorno con menor cantidad de oxígeno. 
La adrenalina acelera el ritmo cardíaco y mejora la contractilidad miocárdica, 
aumentando el flujo sanguíneo a los músculos, el consumo de oxígeno y la 
movilización de glucógeno. La mejora de la saturación arterial de oxígeno se 
produce con la aclimatación, reduciéndose los niveles de adrenalina y el estrés 
por hipoxia. Tras la exposición aguda a la altitud los niveles de noradrenalina son 
similares a los observados a nivel del mar, alcanzando su máximo valor tras 4-6 
días de exposición a gran altitud. Su principal efecto es aumentar la 




1.4. Aclimatación natural de los seres humanos nati vos que viven en 
elevadas altitudes  
 
 La aclimatación de los habitantes nativos que viven en altura comienza 
en la infancia. La nariz se torna más alargada para facilitar la entrada de aire. El 
tamaño del tórax, en especial, esta aumentado, mientras que el tamaño del 
cuerpo es menor, lo que proporciona una alta capacidad ventilatoria en relación 
a la masa corporal. Además, el corazón, bombea desde el nacimiento mayores 
cantidades de sangre, aumentando el gasto cardíaco, especialmente debido al 
mayor tamaño del lado derecho del corazón al ser comparado con sujetos que 
viven a bajas altitudes.  
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 Wehby (2010), en su estudio en niños recién nacidos en altitud, confirma 
que estos poseen un menor peso corporal que oscila entre 270- 280 gramos, en 
comparación con los recién nacidos a nivel del mar.  
 La distribución de oxígeno en la sangre a los tejidos es también facilitada 
en los nativos que viven en altitud (Gráfico 2). 
 Levett et al (2011) sugieren que el nitrógeno es una parte integrante de la 
respuesta fisiológica humana a la hipoxia, afirmando que este hallazgo es 
relevante no solo para la fisiología en grandes altitudes, sino tambíen para 
pacientes que tienen una limitada disponibilidad de oxígeno por alguna dolencia 
que afecta al corazón, los pulmones o la vascularización. 
 Iwasaki et al (2011), afirman que tras la aclimatación exitosa, la 




Gráfico 2. Curva de disociación de oxígeno-hemoglobina en sangre de residentes en altas altitudes (curva 
roja) y residentes a nivel del mar (curva azul), mostrando los respectivos niveles de PO2 arterial y venosa y 








1.5. Alteraciones genotípicas y fenotípicas  
 
 Aunque la aclimatación de las personas que viven en la altura se hace de 
forma natural por el organismo mediante compensación de los sistemas 
circulatorio, respiratorio y hematológicos, muchos estudios tratan de identificar 
un genoma responsable de dicho cambio (Levett, 2010; Scheinfeldt, 2010; 
Wilson, 2011). 
 Bigham et al (2009 y 2010) muestran en sus regiones genotípicas de 
estudio, señales de selección positiva tanto en el altiplano Tibetano como 
Andino, con cambios en dos genes presentes en esta población.  
 Grocott et al (2007), afirman que la presencia del alelo del gen de la 
enzima convertidora de angiotensina (ACE), se asocia con un mejor rendimiento 
a gran altura y menor mortalidad en el síndrome de distrés respiratorio agudo, 
mejorando los resultados en los casos de septicemia meningocócica en la 
infancia y dando una mejor respuesta cardiorrespiratoria en los nacidos 
prematuros. 
 Scheinfeldt et al (2012), hacen hincapié en la participación de varios 
genes implicados en la adaptación a gran altura en Etiopía. 
Wang et al (2011) identificaron un conjunto de genes asociados a la 
adaptación a elevadas altitudes, que provocan cambios en las gónadas 
femeninas, en el desarrollo de vasos sanguíneos tanto en la placenta como en 
el embrión, con el fin de mejorar la respuesta a la hipoxia. 
  
   
1.6. Enfermedad aguda de las montañas  
 
 Un pequeño porcentaje de personas que sube muy rápido a grandes 
alturas queda gravemente enferma y pueden morir si no reciben oxígeno o se 
retiran a una menor altitud. La enfermedad aguda de la montaña generalmente 
aparece entre 8 y 24 horas después de que la persona haya subido a una altitud 
elevada, teniendo una duración de entre 4 a 8 días. Dos acontecimientos pueden 




1.6.1. Edema cerebral agudo  
 
 Resulta de la dilatación local de los vasos sanguíneos cerebrales causada 
por la hipoxia. La dilatación de las arteriolas aumenta el flujo sanguíneo de los 




1.6.2. Edema pulmonar agudo 
 
 Su causa aún es desconocida, mas la principal explicación sería que la 
hipoxia grave hace que las arteriolas pulmonares se contraigan, haciendo que el 
flujo sanguíneo pulmonar pase por un número cada vez menor de vasos 
sanguíneos aún no contraidos. El resultado es que la presión capilar en estas 
áreas de los pulmones es especialmente alta, ocurriendo el edema local. 
 Richalet et al (2012), analizaron a 1.360 personas que se sometieron a un 
test de ejercicio hipóxico a una altitud de 4.000 metros. La enfermedad aguda de 
la montaña ocurrió en 314 personas (23,4%), edema pulmonar en 22 casos 
(1,7%) y edema cerebral en 13 casos (0,98%). 
 Canouï-Poitrine et al (2014), desarrollaron un sistema de puntuación para 
evitar el mal agudo de montaña. Evaluaron a 1.017 individuos a nivel del mar 
que se sometieron a una prueba de esfuerzo en hipoxia antes de la subida a 
gran altitud. Observaron que los tres factores de riesgo más importantes para la 
prevención, son la historia previa del mal agudo, la velocidad del ascenso y la 
respuesta ventilatoria durante el ejercicio en hipoxia. 
 
 
1.7. Enfermedad crónica de la montaña 
 
 También conocida por "Enfermedad Monge", llamada "Puma" en Bolivia 
y "Soroche" en el Perú. La palabra "Soroche" originalmente significaba "mineral" 
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a causa de una vieja creencia errónea de que la enfermedad era causada por 




  Puede ocurrir en personas con exposición prolongada a grandes altitudes: 
1. El número de hematíes y el hematocrito son excepcionalmente altos.  
2. La presión arterial pulmonar se torna aún mayor en relación al incremento 
normal que ocurre durante la aclimatación. 
3. El lado derecho del corazón se incrementa en gran medida. 
4. La presión arterial periférica comienza a caer. 
5. Sigue una insuficiencia cardiaca congestiva. 
6. Finaliza con la muerte a menos que la persona se retira a altitudes más 
bajas, recuperándose en días o semanas. 
 
Yang et al (2011) mostraron en su trabajo que la hipoxia crónica genera 
una pérdida en la memoria verbal en los habitantes de altitud en comparación 
con los del nivel del mar. 
 
  
1.8. Efectos de la exposición a la altitud en el de sempeño físico 
  
 Con una menor disponibilidad de oxígeno, la intensidad del ejercicio se 
reduce en la altitud y los ajustes generados por esta exposición son los 
principales factores que deben evaluarse cuando está prevista una competición 
a gran altura. 
 Tratando de mejorar el suministro de oxígeno a los tejidos, muchos atletas 
de élite utilizan entrenamiento en altura para perfeccionar la preparación física y 
mejorar el rendimiento del nivel del mar (Araújo, 2009). 
 Bor-Kucukatay et al (2013), compararon dos grupos de ratones sometidos 
a actividad física a una intensidad de ejercicio de entre el 60-70%, tanto en altura 
como a nivel del mar. Aumentaron los eritrocitos en sangre en el primer grupo, 
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lo que indica que el entrenamiento en la altura parece ser más ventajoso desde 
el punto de vista hematopoyético. 
 Pugliese et al (2014) evaluaron a atletas de élite que se sometieron a 
entrenamiento en alta altitud, produciéndose una mejoría en la capacidad física, 
especialmente para la modalidad de carrera de resistencia. 
 Robertson et al (2010), afirman que tres semanas de exposición a altas 
altitudes, pueden ser suficientes para mejorar el rendimiento físico, con el 
aumento de los niveles de hemoglobina y del consumo máximo de oxígeno 
(VO2max). 
 Bonne et al (2014), estudiaron a un grupo de nadadores entrenados en 
altitud durante 3 a 4 semanas, observando un aumento en la concentración de 
hemoglobina, pero sin efecto sobre el VO2max en estos deportistas. 
 Chapman et al (2014) demostraron en su estudio que la altura ideal para 
aumentar los niveles de hemoglobina y células rojas de la sangre, y la 
consiguiente mejora del rendimiento físico, está en el rango de 2000 a 2500 
metros. Esto produce una respuesta a la aclimatación ideal para mejorar el 
rendimiento obtenido a nivel del mar. 
 Gore et al (2013), llegaron a la conclusión de que el entrenamiento en 
altitud de 3.000 m durante 7 dias, fue suficiente para elevar la tasa de 
hemoglobina en 1,1- 6%, con mejora de desempeño físico de los atletas. 
 Darst et al (2010), concluyen que pacientes no aclimatados presentan una 
reducción de la capacidad de realizar actividad física, en virtud de una 
disminución del mecanismo aeróbico, por el aumento de la resistencia vascular 
pulmonar.  
 Edwards et al (2010), afirman en su estudio que las personas no 
aclimatadas, en condiciones de hipoxia hipobárica, pueden desarrollar una 
atrofia muscular en virtud de un balance de nitrógeno negativo, más sin efecto 
adverso de la función muscular durante el ejercicio. 
 Holm et al (2010) concluyen que la atrofia muscular esta bien 
documentada en grandes altitudes, pues debido a la hipoxia, ocurre un aumento 
de la síntesis de proteínas. En peronas adaptadas no existe este aumento. 
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 Martin et al (2009) evaluaron el nivel de oxígeno absoluto en los músculos 
de las personas a nivel del mar, trasladandolos posteriormente a elevadas 
altitudes, señalando que el nivel es muy similar. Tras la aclimatación, la tasa de 
saturación muscular es más rápida en los atletas en altitud. 
 Lundby et al (2006) muestran que con la aclimatación, la tasa de oxígeno 
(O2) capilar en los músculos de las piernas es muy similar a la que presentan los 
nativos que viven en altura, sin embargo en las personas no aclimatadas, esta 
tasa disminuyó en hipoxia, probablemente debido a un desequilibrio en los 
mecanismos de vasoconstricción y vasodilatación. 
 Benso et al (2007), demostraron que los ejercícios físicos extenuantes 
asociados a hipoxia en gran altitud, provocan adaptaciones endocrinológicas 
específicas, con aumento de la actividad hormonal en el eje de crecimiento – 
factor de crecimiento semejante a insulina tipo 1 (GH-IGF-1) y baja 
triyodotironina (T3), sin cambios significativos en la leptina y la grelina. Otra 
alteración fue el aumento de la prolactina y de la progesterona, con disminución 
de los niveles de testosterona, sin alteración de la función del eje hipotálamo-
hipofisario-adrenal. 
 
 McSharry (2007), analizaron los resultados de 1.460 partidos de fútbol 
que tuvieron lugar en altitudes superiores a 2.500 metros, observando que los 
equipos locales anotaron más y concedieron menos goles, en relación a los 
partidos jugados a baja altitud, afectando de esta manera de forma significativa 
el resultado de los partidos. 
 Zhang et al (2007) compararon dos grupos de jugadores de fútbol. El 
primer grupo durmió durante 10 horas/día un total de 28 días, en una habitación 
hipóxica normobárica simulando una altitud de 3.000 metros. Ambos grupos 
entrenaban a nivel del mar. El primer grupo presentó a partir del dia 14 un 
aumento de los linfocitos T, que permaneció hasta el dia 28, a pesar del 
entrenamiento llevado a cabo a nivel del mar.  
 Buchheit et al (2013), mostraron un aumento de la tasa de hemoglobina y 
una mejora en el entrenamiento, en jugadores de fútbol expuestos a cámara de 
hipoxia normobárica 14 horas/día durante 2 semanas de entrenamiento. 
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 Buchheit et al (2015), recomiendan en su estudio con jugadores jóvenes 
de fútbol, que el tiempo ideal de preparación y aclimatación para jugar un partido 
en altitud, sería de dos semanas.  
 Aughey et al (2013), compararon dos grupos de jóvenes futbolistas. El 
primer grupo vivia a nivel del mar y el segundo en altitud. Ambos jugaron cinco 
partidos en altura. LLegaron a la conclusion de que el grupo que vivia a nivel del 
mar, recorrió menos distancia durante los partidos en virtud de los efectos de la 
altitude en estos jugadores. 
 Burtscher et al (2006), analizaron los resultados de la actividad aeróbica 
y anaeróbica de ciclistas en gran altitud con reducción en el primer día en un 
12% y 11,3% de su desempeño respectivamente, mejorando gradualmente a 
partir del tercer día de exposición a la altura, en torno al 50% de la capacidad 
aeróbica. 
 Eldridge et al (2006), mostraron en su estudio que adultos saludables 
sometidos a actividad física intensa en altitud, presentaron ruptura de capilares 
pulmonares que ocasionaron edema pulmonar, y que la hipoxia fue la 
responsable del aumento de la tensión mecánica sobre la microcirculación 
pulmonar. 
 Pelliccione et al (2011), relatan la relación del ejercicio físico realizado a 
elevada altitud y la disfunción testicular, produciéndose una reducción de la 




1.9. Efectos de la presión en el esqueleto 
  
 Las mayores presiones en el cuerpo son encontradas en las grandes 
articulaciones formadas por huesos que sustentan el peso corporal. En relación 
a la presión y la fuerza por unidad de superficie, mientras mayor es la superficie 
de contacto menos será la presión ejercida. En apoyo la presión en la rodilla 
puede ser mayor de 10 atm (Bertolo, 2001).  
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 Tenemos también un sistema importante de lubricación articular, 
mediante el líquido sinovial, el cual, cuanto mayor es la presión en la articulación, 
mayor será la cantidad producida, disminuyendo así la fricción y la presión sobre 
la articulación. 
 Otro factor de adaptación es la forma de los huesos, como por ejemplo 
las falanges de los dedos de las manos que son planas en lugar de cilindricas, 
en el lado donde agarramos los objetos (Figura 1).  
 
 
Figura 1. Huesos planos de la mano.  
 
 La elevada altitud también puede activar el factor de transcripción HIF-1 
(factor de hipoxia-1 inducible) que controla una amplia gama de genes asociados 
a la producción de hematies (Robach et al, 2007). Bajo condiciones de PO2 
normal, el HIF-1 es rápidamente degradado. En condiciones de hipoxia, el 
complejo HIF-1 es estable, activando la transcripción y estimulando la 
producción de eritropoyetina, además de otros efectos fisiológicos, como actuar 
en el transporte de la glucosa, la actividad de las enzimas glucolíticas en las 
respuestas inflamatorias y el metabolismo de los huesos (Wilber et al, 2007). 
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 El hueso esponjoso y cortical modifican su estructura en respuesta a la 
aplicación  de las cargas, influencia hormonal y otros factores.  
 
1.10. Tejido óseo  
 
 El hueso es un tejido conectivo especializado compuesto por una 
población heterogénea de células en diferentes etapas de diferenciación cellular, 
que tienen características únicas para mineralizar. La mineralización de la matriz 
confiere a este tejido dureza extrema, lo que le permite desempeñar importantes 
funciones de apoyo y protección. 
 La matriz ósea representa, también, el mayor reservorio de iones 
minerales del organismo, particularmente cálcio y fósforo, que ayudan en el 
mantenimiento de la homeostasis de los niveles de cálcio en sangre y de los 
líquidos tisulares.  
 Se compone de una fase mineral compuesta principalmente de cristales 
de fosfato de calcio bajo la foma de hidroxiapatita, basada en una matriz de 
colágeno organizado (fase orgánica). La combinación de componentes 
minerales y orgánicos confiere al tejido óseo propiedades biomecánicas únicas. 
Las fibras de colágena propocionan cierta elasticidad, así como resistencia a la 
propagación de fissuras. Los cristales de hidroxiapatita le dan una elevada 
dureza y resistencia a la compresión.    
 El tejido óseo asume una notable variedad de formas y tamaños, desde 
huesecillos del oido hasta huesos largos en los miembros. Esta variedad de 
formas permiten que sean clasificados en tres grupos: largos, cortos y planos.  
 Los huesos largos como el fémur, la tíbia y el húmero, poseen uma 
metáfisis y epífisis expandidas en cada extremidad, y una diáfisis tubular con 
paredes gruesas. Los huesos cortos, como tarsianos, carpianos y centros de las 
vértebras, tienen más o menos la misma longitud en todas las direcciones. Los 
huesos planos o tubulares, como el escapular y la pelvis, poseen una dimensión 
que es mucho menor que las otras dos (Weinstein, 2000).  
 El análisis de la superfície del corte de un hueso, muestra que el tejido 
asume dos formas de estructurarse, el hueso cortical y el hueso esponjoso. El 
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hueso cortical constituye cerca del 80% del esqueleto y rodea, con láminas 
compactas, las delicadas espículas o placas de hueso esponjoso. En los huesos 
largos, la densa cortical forma la diafisis cilindrica que rodea a la cavidad 
medular, la cual contiene poco o ningún hueso esponjoso. En las metáfisis de 
los huesos largos, el hueso cortical es más fino, y el hueso esponjoso llena la 
cavidad medular.  
 En virtud de las diferentes densidades y organización, bloques iguales de 
hueso cortical y esponjoso poseen propiedades mecánicas diferentes. Los dos 
tipos de hueso tienen la misma composición, aunque el hueso cortical es mucho 


























Figura 2. Hueso cortical y esponjoso.  
 
El tejido óseo esponjoso esta formado por delgadas trabéculas de 100 a 150 
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micrometros (µm) de espesor, constituídas por laminas óseas, la mayor parte 
paralelas entre sí, delimitando amplias cavidades intercomunicantes ocupadas 
en el tejido óseo vivo por médula ósea. Estas trabéculas están organizadas 
formando una red tridimensional, que sigue las líneas de fuerza mecánica, 
disposición que confiere al hueso esponjoso una óptima resistencia a las cargas 
transmitidas por las superficies articulares (Figura 3). 
 
 
Figura 3. Corte histológico de una zona de tejido óseo esponjoso, donde se observan trabéculas óseas 
separadas por zonas de médula ósea.   
 
 
 El hueso cortical está constituido por columnas cilindricas de 150 a 300 
µm de diámetro, formando los osteonas o sistema de Havers, cuyo eje mayor es 
paraleo al del hueso, representando, así, las unidades estructurales elementales 




Figura 4. Esquema representativo de la constitución histológica del tejido óseo cortical. 
 
  
Cada osteona está formada por unas 20 a 30 láminas óseas concéntricas 
(cerca de 5 µm de espesor cada una), dispuestas alrededor de un canal central, 
el canal de Havers, que está ocupado por elementos neurovasculares. Cada 
laminilla ósea tiene una dirección practicamente perpendicular a las laminillas 
adyacentes, a fin de conferir una mayor resistencia a la fisura. Las láminas son 
atravesadas radialmente por canalículos óseos que contienen las 
prolongaciones citoplásmicas d elos osteocitos. La periferia de estos sistemas 
es a menudo marcada por una línea hipermineralizada, denominada como línea 
de cimentación. Esta zona define una frontera entre los diferentes sistemas de 








Figura 5. Corte histológico y esquema representativo de tejido óseo cortical. Organización del sistema de 
Havers formado por láminas óseas concentricas en torno al canal central. 
 
 Entre el 80% a 90% del hueso cortical está calcificado, mientras que el 
volumen de calcificación del hueso esponjoso está en orden del 15% al 25%. De 
este modo, la relación entre la masa de la matriz / unidad de volumen es mucho 
mayor para el hueso cortical, lo que significa que este tipo de tejido tiene una 
mayor densidad y menor porosidad. Como la resistencia de un hueso a las 
fuerzas de compresión es proporcional al cuadrado de la densidad, módulo de 
elasticidad, la resistencia mecánica del hueso cortical pueden llegar a ser 10 
veces a la del hueso esponjoso (Judas, 2012). Por otro lado, el hueso esponjoso 
tiene aproximadamente 20 veces más área de superficie por unidad de volumen 
que el hueso cortical, y sus células están más influenciadas por la médula ósea, 
con mayor capacidad y mayor actividad metabólica de remodelación, con una 
respuesta más rápida para la mecánica, la química y los estímulos hormonales. 
Así el tejido óseo cortical desempeña una función de soporte y protección, siendo 
el tejido óseo esponjoso el eje de la función metabólica. 
 El tejido óseo sufre un proceso contínuo de renovación y remodelación. 
Esta permanente reorganización es consecuencia, en su mayor parte, de la 
actividad de dos tipos de células: los osteoblastos y los osteoclastos, 
responsables de la constante formación, reabsorción, reparación y 




1.10.1. Células del tejido óseo 
 
 El tejido óseo está formado básicamente por dos líneas de células: la línea 
osteoblástica, responsable del proceso de formación de la matriz ósea y la línea 
osteoclástica, relacionada con su reabsorción.  
 La línea osteoblástica tiene su orígen en células mesenquimatosas 
indiferenciadas y pluripotenciales. Su localización preference es en el perióstio y 
en el estroma de la médula ósea. Varias etapas de proliferación y diferenciación 
de estas células las transforman en osteoblastos maduros. 
 La morfología, función y características de las células óseas, hacen que 
podamos diferenciar cuatro grupos: células indiferenciada o osteopro-genitoras, 
osteoblastos, osteocítos y osteoclastos (Weinstein, 2000). 
 
1.10.1.1. Células indiferenciadas u osteoprogenitor as: 
  
 Son pequeñas células con un solo núcleo, pocas organelas y forma 
irregular. Permanecen en una estado indiferenciado hasta que son estimuladas 
para proliferar o diferenciarse en osteoblastos. Por lo general, residen en los 
canales óseos, endostio y periostio (Weinstein, 2000). 
 
 
1.10.1.2. Osteoblastos  
 
 Son las células que sintetizan la parte orgánica. Maduran cuando llegan 
a la superficie del hueso, formando la nueva matriz orgánica y participando del 
control de la mineralización de la matriz.  
 Se presentan como células cúbicas, con un solo núcleo, altamente 
polarizado, dispuestas en empalizada (epitelio osteoide), y metabólicamente 
muy activas (Figura 6), conteniendo grandes cantidades de orgánulos de síntesis 
- retículo endoplasmático y membranas de Golgi (Judas, 2012; Weinstein, 2000). 
 Entre las proteínas sintetizadas está el colágeno tipo I, osteopontina y 
osteocalcina entre otros. Estas últimas proteínas no colágenas juegan un 
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importante papel en el proceso de mineralización, junto a la union del colágeno 
a cristales minerales de hidroxiapatita. 
 Funcionan como receptores y transmisores de señal para la remodelación 
ósea, para casi todas las hormonas, factores de crecimiento y citoquinas.  
 Cuando están involucradas en la síntesis de nueva matriz, puede seguir 
dos caminos: disminuir su actividad de síntesis, permaneciendo en la superficie 
del hueso, asumiendo una forma mas aplanada de célula de revestimiento de la 




Figura 6.  Osteoblastos (Ob) en la periferia de una trabécula ósea en formación. Presencia de matriz 








 Contribuyen com más de 90% de las células de los tejidos maduros, junto 
con las células de periostio y endostio, que recubren la superficie de la matriz 
ósea (Weinstein, 2000).  
 Tienen una morfología típica y una organización tridimensional muy 
intrincada. Están estratégicamente colocados y espaciados dentro de toda la 
matriz mineralizada. 
 Son células altamente ramificadas, ubicadas en sus lagunas óseas 
altamente ramificadas, comunicándose entre sí con las células de la superficie 
del hueso a través de una red de canalículos que contienen numerosas 
prolongaciones citoplasmáticas, las cuales permiten el paso de nutrientes y otras 
sustancias (Judas 2012). Esta disposición da acceso a prácticamente toda la 
superficie de la matriz mineralizada, siendo este hecho fundamental para el 
intercambio de minerales (mediado por células) que ocurre entre los líquidos 
presentes en el hueso y en la sangre. Los osteocitos pueden ayudar a mantener 
la composición del líquido y el equilibrio de minerales en el cuerpo (Weinstein, 
2000) (Figura 7).  
 
 
Figura 7.  Esquema representativo de la distribución y localización en la matriz ósea, de células de la linea 





 Debido a su elevado número y compleja organización y disposición, los 
osteocitos están en una situación privilegiada para captar las alteraciones de la 
matriz ósea y los estímulos mecánicos que actuan sobre el hueso 
(mecanosensores). Estas informaciones son depués transmitidas a las células 
de la superfície para que estas puedan activar los procesos de remodelación 
ósea, siempre que esto sean necesarios (Judas, 2012). 
 La existencia de un área de matriz dañada o comprometida (presencia de 
microfracturas) puede provocar una restricción en la accesibilidad de los 
osteocitos a los nutrientes y al oxígeno, lo que lleva a su apoptosis (muerte 





 Son grandes células irregulares con numerosos núcleos. La mayor parte 
de su citoplasma está ocupado por mitocondrias que proporcionan la energía 
requerida a fin de que estas células puedan reabsorver el tejido óseo. 
 Habitualmente, se situan em la matriz ósea en el endostioo, periostio y 
superfícies óseas del sistema de Havers, y a diferencia de los osteocitos y 
osteoblastos, los osteoclastos pueden moverse de un lugar de reabsorción a 
otro.  
Se forman por la fusión de numerosas células mononucleares derivadas 
de la médula ósea. Una vez completada su actividad de reabsorción ósea 
pueden dividirse, volvendo a formar células mononucleares (Weinstein, 2000).  
 Una de sus características más singulares es el complejo plegamiento de 
su membrana citoplasmática, situada junto a la matriz ósea. Este borde fruncido, 
a modo de cepillo, parece jugar un papel clave en la reabsorción ósea, pues 
aumenta el área de superficie de la célula con respecto al hueso y crea um 
ambiente local que degrada rapidamente la matriz ósea.   
 La reabsorción ósea es un proceso altamente organizado y secuencial 
que consta de dos etapas. La primera consiste en un proceso de acidificación 
con iones de hidrógeno, lo que provoca la disolución de cristales de 
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hidroxiapatita, constituyentes de la fase mineral de la matriz ósea. En la segunda 
etapa, se da la degradación completa de la fase orgánica por la acción de 
numerosas enzimas proteolíticas (catepsinas y metaloproteínas de la matriz). 
 En el hueso esponjoso, los osteoclastos en processo de reabsorción de 
la superficie ósea, crean una depresión característica, conocida como laguna de 
Howship. Ya en el hueso cortical, varios osteoclastos se situan en la superfície 
remodelando el hueso cortical denso (Figura 8). 
 Los osteoclastos son las células con mayor responsabilidad en la 
dinámica de procesos de remodelación ósea.  
 
 
Figura 8. Aspeto en microscopia óptica de osteoclastos presentes en las lagunas de Howship de la 





 El proceso de formación, desarrollo y maduración de los osteoclastos 
comprende múltiples etapas. Para iniciar su processo de diferenciación, los 
osteoclastos necesitan de la presencia de células osteoblásticas capaces de 
producir factores de diferenciación y activación.   
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  Una proteína transmembrana conocida como RANKL (aglutinante para la 
activación del receptor nuclear Kappa B) es producida por los osteoblastos. Para 
que pueda darse la activación de las células osteoclásticas es necesario que 
éstos desarrollen um recepotor transmembrana denominado RANK (receptor de 
activación del factor nuclear kappa B).  
 La interacción RANKL (presente en la superficie de los osteoblastos) con 
el RANK (presente en la superficie de pre-osteoclastos) conduce a la maduración 
de los osteoclastos, siendo el principal desencadenante de la osteoclastogénesis 
(Andia et al, 2006).  
 A través de la síntesis de una proteína soluble llamada osteoprotegerina 
(OPG) sintetizada por los osteoblastos maduros, la cual tiene alta afinidad por 
RANKL, se bloquea e impide la unión al receptor RANK, que es quien regula la 
osteoclastogénesis o formación de osteoclastos, reduciéndose así el proceso de 
reabsorción ósea (Figura 9).  
 De esta manera, las células de la línea osteoblástica pueden controlar la 
actividad oscleoclástica, en respuesta a diferentes estímulos (mecánicos, 
























1.11. Matríz ósea 
  
 Esta formada por macromoléculas orgánicas, minerales inorgánicos y 
matriz líquida. El componente inorgánico representa aproximadamente el 70% 
de la masa ósea, lo orgánico contribuye poco más de 20% y el agua con 
aproximadamente el 10%.   
 La matriz orgánica da forma al hueso, con gran capacidad de resistência 
a las fuerzas de tracción; puesto que el componente inorgánico resiste las 
fuerzas de compresión.   
 Los componentes inorgánicos y orgánicos de la matriz son los que 
proporcionan las propiedades mecánicas del hueso. Por ejemplo un hueso 
desmineralizado (sin matriz inorgánica) presentará una gran flexibilidad. Por el 
contrario si quitamos la matriz orgânica, este hueso será extremadamente duro 
y quebradizo.  
 La matriz orgánica es muy parecida a la matriz de los tejidos conjuntivos 
densos, como los tendones, ligamentos, anillo fibroso, menisco, labrum y 
cápsula articular. Las fibras de colágeno representan alrededor del 90% de toda 
la matriz proteica del hueso. El colágeno tipo I contribuye con el 80 al 90% de 
hueso laminar. El colágeno de tipo III representa aproximadamente del 5 a 15%, 
mientras que el tipo IV a VII aparece en pequeña cantidad, menos de 5%. 
También contribuye los compuestos de pequeños proteoglicanos y muchas de 
las proteínas no colágenas como la osteonectina o glicoproteína ligada al cálcio 
y con afinidad por el colágeno (Weinstein, 2000; Jude, 2012). 
 La mineralización puede alterar y al mismo tiempo estabilizar la 
composición de la matriz ósea orgánica. Una vez formada, la matriz se 
mantendrá estable hasta que sea reabsorvida.  
 Estudios morfológicos demuestran que durante la formación de la matriz 
inorgánica, poco después de que los osteoblastos produzcan la matriz 
intercelular preósea u osteoide, cristales de hidroxiapatita aparecen en el interior 
de las fibras de colágeno tipo I en el hueso, y en seguida, se extienden a través 
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de la matriz sin alterar la disposición de las fibras colágeno y sin afectar a los 
osteocitos em el interior de la matriz mineralizada.  
 La mineralización de la matriz ósea no sólo aumenta la rigidez y la 
resistencia del hueso, sino que también proporciona un depósito para los 
minerales necesarios para la función normal de otros tejidos y sistemas del 
organismo. La matriz ósea contiene aproximadamente el 99% del calcio presente 
en el cuerpo, 80% del fosfato, grandes prorciones de sodio, magnesio y 
carbonato.  
 La matriz ósea recién mineralizada contiene diversos tipos de fosfato 
cálcico. Durante la maduración de hueso, la matriz inorgánica se convierte 
basicamente en cristales de hidroxiapatita, también pudiendo estar presentes los 
iones de sódio, magnésio, citrato y fluoruro. Con el aumento de la mineralización, 
aumeta la rigidez óssea. Esto ayuda a explicar porque los huesos de los niños 
car por qué los niños y los adultos pueden variar en sus patrones de fractura. 
   
 
1.12. Remodelación ósea 
  
 Durante toda la vida, los osteoclastos eliminan la matriz ósea, y los 
osteoblastos tratan de reponerla. La remodelación ósea consiste en un 
mecanismo de sustitución, o reconstrucción, del área de tejido óseo a fin de 
preservar su integridad, optimizar su función y prevenir su degradación. Para 
ello, la sustitución ósea es iniciada por uma fase de reabsorción osteoclástica, 
seguida por una etapa de formación osteoblástica.  
 Registros fósiles muestran la existencia del sistema de Havers y signos 
evidentes de processo de reabsorción ósea en vertebrados muy primitivos. De 
este modo, los genes responsables de los procesos de remodelación se han 
conservado durante la evolución, proporcionando un efecto decisivo en la 
supervivencia de los vertebrados.  
 La remodelación ósea no resulta solo de la actividad de los osteoblástos 
y osteoclástos con la consecuente reabsorción y formación de hueso, es un 
proceso complejo, controlado por la acción de las fuerzas mecánicas, hormonas 
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sistémicas, citoquinas, prostaglandinas y factores de crecimento producidos 
localmente. 
 En circunstancias normales, la masa ósea cambia con el paso del tiempo. 
Ella aumenta hasta un valor máximo a los diez años despues de completado el 
crecimiento del esqueleto, permaneciendo estable por un periodod variable, para 
después comenzar a diminuir progresivamente debilitando el esqueleto 
(Weinstein, 2000). 
 El proceso de remodelación ósea que ocurre en un área no tiene relación 
cronológica directa con lo que acontece en otra área del hueso.  El está en 
relación con factores locales, generados por el microambiente de cada unidad o 
área específica de remodelación.  
 Durante la remodelación, el factor mecánico tiene bastante influencia, y el 
fator metabólico, con la regulación de los niveles sérico de cálcio en el 
organismo, tiene un papel fundamental en esta homeostasis, pasando a ser 
considerado un mecanismo de gestión del banco de cálcio óseo.  
 De esta manera, parecen existir dos perspectivas diferentes para la 
remodelación: una mecánica dirigida a la reparación y adaptación de la 
estructura ósea y otra metabólica relacionada con la homeostasis de calcio 
plasmático. 
 Tensiones mecánicas resultantes de la acción de la gravedad o la 
actividad muscular, son ejemplos de estímulos (estáticos y dinámicos) 
fundamentales para la preservación de la masa ósea. Al contrario, cuando 
pasamos mucho tiempo inmovilizados, la pérdida ósea puede ser significativa. 
La actividad física regular conduce al fortalecimiento del tejido óseo, y al  
aumento de la masa ósea de acuerdo con la intensidad y frecuencia de los 
esfuerzos. 
 Dependiendo de la intesidad de la actividad física, el tejido óseo puede 
sufir el acúmulo de daños estructurales por fatiga.  El hueso tiene la capacidad 
de detectar y localizar la extensión del daño, así como mecanismos eficaces para 
eliminar y restaurar el estado inicial, es decir, tiene la aptitud intrínseca 
autoreparadora. Esta capacidad de respuesta constante se logra mediante el 
proceso de remodelación. 
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 Las fuerzas aplicadas son fundamentales para asegurar la vitalidad de las 
células óseas. Se trata de fuerzas mecánicas que causan la deformación en la 
matriz y promueven el transporte de nutrientes y oxígeno a través de la red de 
canalículos.  
 La actividad metabólica es la responsable de la homeostasis del cálcio 
plasmático, ya que el tejido óseo contiene en su conjunto el 99% del calcio del 
organismo y funciona como reserva de esta ión. Esto demuestra un intercambio 
permanente entre el plasma sanguíneo y los huesos. 
 Existen básicamente dos mecanismos de movilización de calcio que se 
deposita en el tejido ósseo. El primero es la transferencia de los iones de calcio 
directamente de los cristales de hidroxiapatita al líquido intersticial, y el segundo 
está mediada por la hormona paratiroidea (PTH), con la acción de los 
osteoclastos. 
 Cuando y donde se establece la interacción entre el sistema de regulación 
mecánica y hormonal aún no está definido, pero se sabe que las células de 
revestimiento de hueso pueden activar la solubilidad del calcio sin que se haya 
actividado el mecanismo de remodelación. 
  
En resumen, muchos procesos de remodelación ósea son dirigidos a la 
eliminación y la sustitución de las zonas de fatiga. Otros procesos no parecen 




1.12.1. Ciclo de remodelación ósea 
 
 El ciclo de remodelación ósea comprende una serie ordenada de eventos 
que convertirán una superficie en reposo en una zona de remodelación, 
siguiendo una secuencia inmutable de activación (A) - reabsorción (R) - 
Formación (F). Se trata de un proceso por el cual es elimanda un área del tejido 








Figura 10. Esquema representativo del ciclo de remodelación ósea. 
 
 
La fase de activación incluye el reconocimiento de un área precisa de la 
superficie del hueso y su preparación para el proceso de remodelación. En esta 
etapa, los osteocitos en "sufrimiento" o apoptosis producirán citoquinas pro-
inflamatorias, lo que lleva al reclutamiento y migración de los precursores 




 En la fase de reabsorción (R), los osteoclastos forman en el hueso 
esponjoso lagunas de bordes irregulares (lagunas de Howship). En el hueso 
cortical, forman cavidades cilíndricas llamados conos de reabsorción (cutting 
cones). Los osteoclastos, en esta etapa, pueden desencadenar la diferenciación 
de los osteoblastos. 
 El llenado de estas cavidades es responsabilidad de células de la línea 
osteoblástica, iniciando la fase de formación (F) con la síntesis de matriz osteóide 
y su posterior mineralización con el resultado final de hueso nuevo. 
 El termino de la secuencia de remodelación, también tiene su inicio en los 
osteocítos. Ellos determinan la diferenciación de los osteoblastos secretores en 
células de revestimento óseo, poniendo fin, de esta forma, al ciclo de 
remodelación. 
 
En el ciclo de remodelación, la fase de reabsorción es más rápida que la 
de formación. La cantidad de tejido óseo reabsorbido en un período de tres 
semanas, lleva aproximadamente tres meses para ser sustituido. La velocidad 
de remodelación del hueso esponjoso es mucho mayor que la del hueso cortical. 
 La mayor parte de las enfermedades metabólicas e inflamatórias que 
afectan al tejido óseo resultan de perturbaciones en la dinámica de la 





 La futura estrutura óssea surge en el embrión por primera vez después 
de la séptima semana, pudiéndose formar de membranas mesenquimales 
(huesos del cráneo y cara) o de cartílago (huesos largos de las extremidades). 
 Hay dos procesos básicos en la formación de hueso: la osificación 
endocondral y la intramembranosa. El desarrollo de hueso es clasificado como 
endocondral cuando es el cartílago quien sirve de precursor del tejido óseo que 
será formado, o intramembranoso, si se forma el hueso sin la intervención de un 
precursor cartilaginoso. En los huesos planos predomina el desarrollo por 
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1.13.1. Osificación endocondral 
 
 Durante el desarrollo fetal, la mayor parte del esqueleto se desarrolla 
primero como un patrón o modelo cartílaginoso. Con posterioridad este cartílago 
es reemplazado gradualmente por hueso. Este proceso se conoce como 
osificación endocondral. 
 Los condrocitos activos pasan por las etapas de proliferación, 
diferenciación y apoptosis antes de que los vasos sanguíneos penetren en otras 
áreas del modelo cartilaginoso.  
 En la secuencia de acontecimientos, ocurre la proliferación y agregación 
de células mesenquimales en el lugar del futuro hueso, para que así ocurra el 
crecimiento longitudinal.  
 Las células del pericóndrio daran origen a células formadoras de hueso, 
pasando a ser llamado periostio. Formado el periostio, los condrocitos de esa 
region se tornan hipertróficos. A medida que crecen estas células, su matriz 
cartilaginosa circundante se alarga, formando finas placas cartilaginosas 
irregulares entre las células hipertrófiadas, que comienzan a sintetizar fosfatasa 
alcalina y, concomitantemente, la matriz del cartílago se calcifica. 
 La matriz, cuando se calcifica, impide la difusión de nutrientes, lo que 
conduce finalmente a la muerte de los condrocitos. A medida que los vasos 
sanguíneos crecen y penetran en la cavidad, otras células de periostio migran a 
lo largo de ellos. Algunas de estas células primitivas se convierten en 
osteoprogenitoras mientras que otras se originan en la médula ósea. 
 Las células osteoprogenitoras entran en aposición con las espículas de 
cartílago remanente calcificado, convirtiéndose en osteoblastos y matriz ósea 
que pasa a depositarse sobre la estructura espicular. 
 Las epífisis cartilaginosas se forman en los extremos de cada hueso largo 
y producen hueso endocondral durante todo el periodo de crecimiento del 
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esqueleto (Weinstein, 2000). 
 
 
 1.13.2. Osificación intramembranosa 
 
 El proceso de formación de hueso a partir de células mesenquimales, 
ocurre alrededor de la octava semana del desarrollo. En este proceso, hay un 
centro de osificación que está rodeado por los osteoblastos para la deposición 
ósea. La deposición de hueso tiene lugar desde el centro a la periferia, formando 
una red de hueso trabecular que se va espensando y fundiendo, para formar así 
las láminas óseas.   
 La zona superficial del tejido original se convierte en el perióstio. Sobre la 
cara profunda de este, se forman sucesivas capas ósea periósticas a expensas 
de los osteoblastos, hasta que el hueso alcanza su espesor final. El aumento de 
la circunferencia resulta de la osificación del tejido fibroso circundante, que 
continúa creciendo al hueso hasta alcanza su tamaño final. 
 Esta es la osificación perióstica, mediante la cual se forman las capas 
interna y externa de los huesos del cráneo. Las trabéculas están dispuestos 
principalmente a lo largo de las líneas de mayor tension (Weinstein, 2000). 
 
 
1.14. Osificación del esqueleto apendicular 
 
 Deriva diretamente del mesenquima somático aún no segmentado. Masas 
celulares se forman en las zonas de la futura cintura escapular y pélvica, así 
como em las yemas de los miembros (Weinstein, 2000). 
 El primero de los huesos del esqueleto que se ossifica es la clavícula. 
 La escápula es una placa aislada con dos centros principales de 
osificación y vários centros periféricos que surgen más tarde. 
 El húmero, radio y cúbito se osifican desde un único centro primário em 
la diáfisis y un centro epifisário en cada extremo. Centros epifisários adicionales 
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son constantes en el extremo distal del húmero. Cada hueso del carpo se osifica 
a partir de um solo centro primário y de un centro peroférico. 
 La placa cartilaginosa de la pélvis se situa perpendicular a la columna 
vertebral. Esta placa gira más tarde hasta una posición paralela a la columna 
vertebral y a las trés primeras vértebras sacras. Tres centros principales de 
osificación aparecen en el íleon, isquion y pubis. La unión de estos tres 
elementos formara el acetábulo. 
 El desarrolllo del fémur, tíbia, peroné, huesos del tarso, metatarsianos y 
falanges ocurren una semana después del desarrollo de los huesos de la 
extremidad superior y siguen el mismo principio (Moore, 2013).  
 
 
1.15. Ingesta adecuada de cálcio y su papel en la f ormación de los huesos   
  
Este mineral posee funciones importantes para la salud del organismo. 
Participa de la coagulación sanguínea y del control hormonal, mas su función 
principal es estructurar los huesos y los dientes.  
 En relación al esqueleto, el nutriente más importante es el calcio; este 
representa el 65% (Souza, 2010). 
 En el inicio de nuestras vidas, disponemos de la leche materna como 
única y principal fuente de cálcio. Con el aumento de la edad, es preciso recurrir 
a otras fuentes que suplan las necesidades de esate mineral. 
 Las principals fuentes de cálcio son la leche y sus derivados (queso, 
mantequilla, yogurt, entre otros) y verduras de hoja verde. 
  
La cantidad de cálcio necesaria para un ser humano varía de acuerdo con 








            Edad   Cálcio mg/día 
0 a 6 meses ------------- 210 
7 a 12 meses ----------- 270 
1 a 3 años --------------- 500 
4 a 8 años --------------- 800 
9 a 13 años ------------ 1300 
14 a 18 años ---------- 1300 
19 a 50 años ---------- 1000 
51+ años --------------- 1200 
 
 En el caso de la deficiencia de calcio en el torrente sanguíneo - ya sea 
por una dieta deficiente o por otras razones - el cuerpo tiende a reemplazar esta 
deficiencia retirando cálcio de los huesos. La deficiencia de calcio puede 
conducir a osteopenia y osteoporosis; en este ultimo caso el deterioro de hueso 
es grande existiendo un mayor riesgo de fracturas, especialmente en los huesos 
más porosos. Agitación, uñas quebradizas, propensos a la caries dental, 
depresión, hipertensión, insomnio, irritabilidad, entumecimiento en el cuerpo y 
palpitaciones también son causados por la deficiencia de calcio en el cuerpo. 
 Además de una dieta rica en calcio, se recomienda la exposición al sol y 
la ingesta adecuada de alimentos enriquecidos con vitamina D, la cual facilita la 
absorción intestinal de calcio (Dani, 2015). 
 
 
1.16. Anatomia de la cadera y fémur proximal 
 
1.16.1. Anatomia aplicada a la cadera 
 
 Keogh et al (2008) describen que la articulación de la cadera es una unión 
de tipo bola, constituída por la cabeza femoral y el acetábulo, lo que permite un 
movimiento en tres dimensiones. El cartílago articular se compone 
principalmente de colágeno de tipo II (95%), tanto la cabeza femoral como el 
acetábulo, siendo más grueso en la región superior (2 a 5 mm), con un contenido 
mayor de glicosaminaglicanos, y menor de agua y colágeno (Guevara et al, 
2006). El ligamento redondo se une la cabeza femoral en el fondo del acetábulo, 
pudiendo realizar un papel estabilizador. En la periferia del acetábulo se localiza 
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el labrum. Tres ligamentos principales rodean la cápsula articular: el ligamento 
iliofemoral, que estabiliza la cadera en extensión, ligamento pubofemoral (el más 
débil) que estabiliza la ccadera en extensión y abducción y ligamento 
isquiofemoral, que estabiliza la cadera en extensión en extensión y rotación 
interna (Keogh et al, 2008; Anderson et al, 2006; Paluska et al, 2005) (Figuras 
11 y 12). 
 
Figura 1 1. Representaçión esquemática de la visión anterior de la capsula articular y ligamentos. 
 
 




 El labrum es una estructura fibrocatilaginosa que esta unida al borde óseo 
acetabular, constituyendo la frontera de este en toda su periferia. Este 
fibrocartílago es un tejido de colágeno denso, generalmente de forma triangular, 
em el que podemos distinguir tres capas alternantes, una matriz de cartílago 
hialino y dos gruesas capas de fibras de colágeno, todas orientadas en la 
dirección de las fuerzas funcionales de la articulación (Keogh et al, 2006; Paluska 
et al, 2005; Narvani et al, 2003; Shindle et al, 2008; Beaulé et al, 2009). 
 El labrum termina en el borde inferior del acetábulo, siendo completado el 
anillo por el ligamento transversal que actúa como una banda fibrosa que da 
continuidad a este. El labrum posee varias superfícies con diferentes 
características morfológicas. La superficie externa está en contacto con la 
cápsula articular y la superficie interna está relacionada con la cabeza femoral. 
La porción medial contacta con el borde del acetábulo. Este protege el hueso y 
reduce todas las desigualdades en la superficie de contacto (Keogh et al, 2006; 




Figura 13. Áreas del labrum acetabular - la cara articular es adyacente a la cabeza femoral y la cara 











1.16.2. Anatomia del fémur proximal 
 
 El fémur es el más largo y voluminoso hueso del cuerpo humano. Cuenta 
con alta resistencia, soportando hasta 1.230 kg por centímetro cuadrado. Su 
longitud corresponde, aproximadamente, a um cuarto de la altura del individuo. 
 La extremidade proximal del fémur se divide en cabeza, cuello y dos 
trocánteres (mayor y menor). La cabeza del fémur, representa los dos tercios de 
una esfera cubierta por cartílago articular. El cuello es de tipo trapezoidal y en su 
zona más estrecha se apoya la cabeza femoral. La base más ancha se continúa 
con el cuerpo o diáfisis femoral (Figuras 14 y 15). 
 La extremidad proximal está curvada, de modo que el eje longitudinal de 
la cabeza y el cuello se proyecta en sentido próximo-medial formando un ángulo 
oblicuo con el cuerpo o diáfisis, con una media de 126º (115º-140º). Este ángulo 
de inclinación es menor en las mujeres. 
 En la zona donde el cuello y cuerpo se unen, encontramos dos grandes 



















Figura 15.  Reconstrucción tridimensional mediante tomografía computerizada de la hemipelvis – visión 
posterior.  
 
 El trocánter menor se extiende desde la parte póstero-medial de la unión 
del cuello con el cuerpo. Sirve de inserción para el principal músculo flexor de la 
cadera, el músculo psoas ilíaco. 
 
 El trocánter mayor es uma gran masa ósea, posicionada lateralmente, que 
se proyecta en sentido proximal y posterior donde el cuello se une al cuerpo 
femoral, proporcionando fijación y palanca a los músculos abductores y 
rotadores del muslo. Entre ambos trocánteres encontramos la línea 
intertrocantérea.  
 El cuerpo o diáfisis femoral, se curva em sentido anterior de 10º a 20º. La 
mayor parte del cuerpo es lisa y redondeada y en ella se insertan los músculos 
extensores de la rodilla. En la parte posterior, localizamos una línea rugosa, 
denominada como línea áspera, que proporciona la superfície para la inserción 














1.16.2.1 Irrigación sanguínea 
 
 La irrigación de la cabeza femoral es muy importante para el buen 
desarrollo de esta articulación. Los cambios en el suministro de sangre a la 
cabeza del fémur pueden causar deformidades. 
 La circulación de la cabeza femoral proviene de la arteria iliaca externa, 
que a lo largo del canal inguinal, se divide en la arteria femoral superficial y 
profunda. 
 De la arteria femoral profunda surgen las artérias cincunflejas anterior y 
posterior, que se unen para formar el anillo extracapsular. De este anillo, surgen 
los vasos del retináculo y ramos cervicales ascendentes, que dentro de la 
articulación forman el anillo intracapsular. De este asu vez se originarán los 
vasos metafisarias superior e inferior y la arteria epifisaria lateral, que es la  más 
importante en el riego de la cabeza femoral (Moore, 2013) (Figura 16). 
 El resto de la circulación femoral, su región metafisaria y diafisaria, se 
alimenta de las arterias nutrientes, artérias penetrantes epifisárias y metafisarias 
y arterias del periostio, siendo la principal irrigación de origen medular 
(Weinstein, 2000; Moore, 2013) (Figura 17). 
 
 




Anillo Intracapsular subsinovial 
Arteria Cervical Ascendente 
Arteria circunfleja Media 
1a  Arteria Perforante 




Figura 17. Esquema de irrigación de los huesos largos. 
 
 
1.17. Biomecánica aplicada a la cadera 
 
Al asumir la posición bípeda, el hombre incorporó cambios adaptativos en 
diversos órganos. En la cadera, hubo cambios en la estructura ósea a fin de 
estabilizar el cuerpo en la posición ortostática. El acetábulo y la cabeza femoral 
cuentan con una sofisticada arquitectura del tipo bola y cavidad, lo que facilita la 
rotación del miembro inferior durante la marcha (Hoaglund, 1980). 
Así, la cadera es responsable de dos funciones principales: sustentación 
del cuerpo y el movimento mediante la marcha (Gottschalk, 1989). 
El hombre consegue mantenerse en posición bípeda gracias a la 
arquitectura trabecular del hueso esponjoso del acetábulo y del fémur, lo que da 
uma mayor resistencia a los huesos, distribuyendo estos la carga de forma 
uniforme. 
La configuración en herradura del acetábulo también disipa los vectores 
de fuerza, permitiendo que existe congruencia con la cabeza femoral sólo en la 
posición bípeda, evitando así la sobrecarga excesiva en el centro de la cabeza 
femoral. El cuello del fémur presenta un varo que proporciona más potencia a 
los músculos glúteo menor, médio y tensor de la fascia lata, equilibrando el peso 
del cuerpo en el plano frontal. 
La estabilidad y potencia de los glúteos son proporcionadas gracias a la 
inserción en la porción lateral del trocánter mayor. En el plano sagital, el 
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incremento de la potencia de la fuerza se debe también a la anteversión del 
cuello, además de aumentar la eficacia del glúteo mayor, manteniendo así la 
posición de pie. 
  
Como el centro de gravedad del cuerpo humano se encuentra por encima 
de la cadera, esta necesita una potente estructura musculotendinosa para 
soportar la carga y, al mismo tiempo, proporcionar um gran rango de movilidad 
en todos los planos. Este aspecto hace que la articulación de la cadera sea apta 
para el desempeño funcional tan elaborado, como es la marcha, que resulta de 
la interacción entre la estructura de los huesos y las estructuras músculo-
tendinosas. 
 
Los músculos de la articulación de la cadera tienen una desventaja 
mecánica en virtud de poseer un brazo de palanca relativamente corto, 
produciéndose en la articulación fuerzas muy superiores al peso del cuerpo. Se 
estima que caminar en terreno plano puede producir un aumento de la carga 
entre 6 y 8 veces el peso corporal (Keogh, 2008). 
 
La acciones biomecánicas sobre la cadera y la extremidad proximal del 
fémur son esenciales para el buen desarrollo de esta articulación. Las fuerzas 
externas que actuan en dichas zonas influyen de forma importante en los 
cambios de la estructura ósea. Los factores mas importantes a considerar son el 
peso corporal y las fuerzas de tensión de los músculos. Cualquier cambio en las 
fuerzas de compresión o incongruencia articular dará lugar a deformidades. Las 
tensiones de presión, tracción y cizallamiento que el fémur es sometido, pueden 
conducir a fracturas, así como al desarrollo de varios procesos patológicos 








1.18. Osteartrosis de cadera y artroplastia 
 
1.18.1. Osteartrosis de cadera 
   
 La osteoartritis (OA) es una enfermedad degenerativa crónica que se 
caracteriza por el deterioro del cartílago y la formación de hueso en las 
superficies y bordes de la articulación. Otros términos pueden ser usados para 
describir esta enfermedad, tales como la artrosis, enfermedad degenerativa de 
las articulaciones y artritis degenerativa. En la cadera, se denomina coxoartrosis 
o mal de las caderas seniles “malum coxae senilis” (Sizínio, 2009). 
 Ocurre con mayor frecuencia en los ancianos, no obstante una relación 
con la edad no está aún esclarecida. En pacientes más jóvenes  puede ocurrir 
con cambios del cartílago articular en respuesta a factores externos, como el 
estrés biomecánico.  
 La OA puede ser de dos tipos: primaria cuando se produce el proceso 
degenerativo sin causa aparente y secundaria cuando el proceso se produce por 
causa conocida o preexistente. 
Algunas formas secundarias dependen de varios factores de riesgo, como 
la edad, el género, la raza, el peso y los antecedentes familiares. Hay una 
predisposición genética en la artritis poliarticular, y esto rara vez ocurre antes de 
los 35 años. Las enfermedades sistémicas como la artritis reumatoide, la 
espondilitis anquilosante, la diabetes, la enfermedad de Paget, alcaptonuria, 
hemocromatosis, entre otros, pueden ser causas de la artrosis. Los factores 
locales tales como traumatismos repetidos en la articulación, condrólisis, 
necrosis de la cabeza femoral, artritis séptica, secuelas epifisiolisis o enfermedad 
de Perthes y desarrollo de displasia de cadera, pueden estar involucrados en la 
causa de la osteoartritis (Buckwalter et al, 2004 ; Giori et al, 2003; Lievense, et 
al, 2004; Reijman et al, 2005; Sizínio, 2009). 
 La degeneración del cartílago se caracteriza por cambios profundos en la 




 El cartílago articular es una estructura hidratada con una composición 
única a base de colágeno (80 a 90% de colágeno de tipo II) y proteoglicanos, 
que son agregados en largos filamentos de ácido hialurónico y estabilizados por 
glicoproteínas de bajo peso molecular. Esto da al cartílago un bajo coeficiente 
de fricción y la resistencia a la compresión (Sizínio, 2009; Weinstein, 2000). 
 Además del dolor y el malestar, la OA tiene importantes consecuencias 
económicas. Los estudios realizados en Europa han estimado que 
aproximadamente el 25.7% de las personas de raza blanca mayores de 55 
tienen la enfermedad (Gossec et al, 2005; Lievense et al, 2004). 
  Con el aumento de la esperanza de vida, el grupo de mayores de 65 
años, representará el 22% de la población para el año 2030, en comparación 
con 12% de 1988. En 2020, casi 60 millones de estadounidenses se verán 
afectados por la artrosis (Herndon, 2004). 
 Debido al aumento significativo en la OA, cada día se realizan muchas 
cirugías para corregir esa condición. La artroplastia es el método quirúrgico más 
común, debido a los buenos resultados. La articulación de la cadera es una de 
las principales articulaciones que necesaita de este procedimiento en casos de 
artrosis avanzada. 
 
1.18.2. Artroplastia de cadera 
 
 Los conceptos de artroplastia de cadera utilizados actualmente, se inician 
en 1958 cuando Sir John Charnley comenzó su trabajo clásico con el desarrollo 
de prótesis, que consistían en un componente femoral metálico (vástago 
femoral), que se articulaba con el componente plástico acetabular, siendo ambos 
fijados con cemento óseo de metilmetacrilato. 
 El éxito de la artroplastia total de cadera (ATC) depende de tres factores 
fundamentales: la elección del paciente, la selección del implante y la elección 
de la técnica quirúrgica, pudiendo así garantizar resultados más consistentes y 
duraderos (Sizínio, 2009). 
 La indicación de la ATC se da para pacientes con articulación artrítica 
dolorosa e incapacitante, refractaria al tratamiento conservador.  
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A pesar de la gran cantidad de investigaciones realizadas en el intento de 
encontrar mejores materiales de implante, los vástagos femorales son fabricados 
de metal. Por lo tanto, la elección del metal usado en implantes ha variado desde 
aleaciones de acero inoxidable hasta mezclas más resistentes, tales como 
cobalto-cromo y titanio-aluminio-vanadio. El cromo-cobalto se ha visto favorecido 
por algunos diseñadores, dado que su alto módulo de elasticidad puede reducir 
las tensiones de la capa de cemento proximal (Crenshaw, 1996). 
 Los implantes de metal deben ser biocompatibles y no deben inducir a la 
reacción inflamatoria o alérgica que puede causar el aflojamiento de los 
componentes. 
En el caso de vástago femoral cementado, éstos son introducidos en el 
canal lleno con cemento óseo, recomendándose una capa entre el vástago y el 
cemento-hueso de al menos  2 mm de espesor.  
 En los casos de canales femorales muy estrechos, se utilizan vástagos 
de menor tamaño. Deben tenerse disponibles durante el procedimiento 
quirúrgico diversos tamaños (0 a 3), de manera que el vástago ocupe 
aproximadamente el 80% de la sección transversal del canal femoral, con una 
capa de cemento ideal de aproximadamente 2 mm (Crenshaw, 1996). 
 Dependiendo de la empresa responsable de la fabricación del vástago 
femoral, esta lo presenta en una variedad de tamaños, y debemos evaluar el 




Figura 18. Imagen con diferentes 
tamaños  de  vástagos. Vástagos 
fabricados   por   la  industria   de 
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2. IDENTIFICACION DEL PROBLEMA 
 
En virtud del aumento de la expectativa de vida y la presencia cada vez 
más frecuente de procesos degenerativos en las articulaciones, entre ellas la 
cadera, la realización de artroplastias ha aumentado de forma significativa e 
impactante para esta población.  
Las técnicas quirúrgicas siguen básicamente los mismos princípios en la 
realización del procedimento, así como los modelos de artroplastia utilizados en 
la sustitución de estas articulaciones, y no se modifican por la estructura 
anatómica de cada paciente, pues los seres humanos poseen características 
anatómicas similares. 
 Notamos que los pacientes sometidos a artroplastia total de la cadera, en 
regiones de altitud, presentan un canal femoral menor al ser comparado con 
pacientes de otras regiones de baja altitud o de nível del mar, dificultando así, la 




















3. JUSTIFICACIÓN, OBJETIVO E HIPÓTESIS 
 
3.1. Justificación  
 
 Las patologias degenerativas están aumentando diariamente en nuestro 
médio. Esto es debido, principalmente, al aumento de la expectativa de vida. 
Cada día, son realizadas multitud de cirugías por artroplastia, para sustituir 
articulaciones con atrosis, sobre todo en la cadera.  
 Durante el proceso de planteamiento preoperatorio para la realización de 
artroplastia, pudimos determinar que pacientes que crecieron y se desarrollaron 
en altitud presetaban un tamaño menor del canal femoral proximal, causando, 
muchas veces, dificultades técnicas para la realización del procedimento 
quirúrgico. 
 De este modo, este estudio podrá auxiliar en la identificación de estos 
pacientes, posibilitando de esta forma un planteamiento adecuado para la 




3.2.1. Objetivo general 
 
 Confirmar la impresión de que las personas que nacieron y se 
desarrollaron en ciudades de altitud, presentan un tamaño menor del canal 
femoral proximal.   
 
3.2.2. Objetivo específico 
 
 Comparar pesonas que nacieron y se desarrollaron en ciudades de baja 
altitud con aquellos que lo hicieron en altitud, correlacionando el espesor de las 
corticales óseas y el tamaño del canal femoral, con el fin de auxiliar en el 








 Personas que nacieron y se desarrollaron en regiones de altitud, 





























4. DEFINICIÓN DE TERMINOS 
 
4.1. Altitud:  distancia vertical medida entre un determinado punto y el nivel 
medio del mar. Elevación por encima del nivel del mar (Ferreira, 2010). 
4.2. Cadera: Articulación entre el fémur y la pélvis (Holanda; 2010). 
4.3. Fémur proximal: zona anatómica que se articula con el acetábulo para 
constituir la cadera (Gomes, 2009). 
4.4. Artroplastia: Intervención quirúrgica efetuada en una articulación a fin de 
restaurar el máximo posible de función y movilidad. Este procedimento quirúrgico 
tiene como objetivo sustituir la articulación natural dolorosa o fracturada, por una 
articulación artificial formada por materiales no organicos denominados 
implantes protésicos. Construcción de una articulación artificial en caso de 
































5. MATERIAL Y MÉTODO 
 
 
5.1. Tipo de estudio 
 
 El presente estúdio es clasificado como de cohorte, prospectivo, realizado 
con personas que viven en altitud, a nível del mar y en baja altitud, a fin de 
evaluar el grosor del canal femoral.   
 El mismo fué aprobado por el Comité de Ética de la Universidade do 
Planalto Catarinense - Uniplac (Anexo 1), firmando todos los participantes los 




 Pacientes que viven en regiones de altitud, a nível del mar y en baja 
altitud, de ambos sexos, con edad entre 20 y 60 años, sin patologias previas de 
la cadera. 
 La muestra fué dividida en dos grupos:  
Grupo A: Pacientes que nacieron y se desarrollaron en regiones de altitud.  
Grupo B: Pacientes que nacieron y se desarrollaron a nível del mar o en 
baja altitud. 
 
Evaluamos un total de 99 personas del grupo A y 70 personas del grupo 
B, de acuerdo a las tablas 2 y 3.  
 
Tabla 2. Grupo A - Altitud 
Código  Nome Sexo Edad Raza 
Lado 
dominante Descendencia 
1 RD  F 36 Blanca Diestra Italiana/Española 
2 APS  M 48 Blanca  Diestro Brasileña  
3 MGF F 37 Blanca  Zurda Alemana 
4 GABO M  35 Blanca  Diestro Alemana  
5 VTS F 47 Blanca  Diestra Índia 
6 DS  M  50 Blanca  Diestro Italiana  
7 LASV M 41 Blanca  Zurdo Brasileña  
8 NF M 40 Mestiza Diestro Brasileña  
9 FTW  M 33 Blanca  Diestro Holandesa/Italiana 
10 MRSS F 50 Blanca  Diestra Brasileña  
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11 CEL M 48 Blanca  Diestro 
Portuguesa y 
Alemana  
12 CFSP F  47 Mestiza  Diestra Alemana/Africana 
13 DGW F  43 Mestiza  Diestra Italiana  
14 ASC M 27 Blanca Diestro Italiana  
15 MAC M  34 Blanca Diestro Siria/Portuguesa 
16 GMMBC F 33 Blanca Diestra Italiana 
17 BNB M 50 Blanca  Diestro Brasileña  
18 MKLO F  33 Blanca  Diestra Italiana/Alemana 
19 VMR  M 39 Blanca  Diestro Brasileña  
20 RMO F  27 Blanca  Diestra Brasileña  
21 MJ daS M 49 Blanca Diestro Brasileña  
22 DF M  45 Blanca Diestro Alemana  
23 JWBP M 49 Blanca  Diestro Brasileña  
24 GLA M 31 Blanca  Diestro Brasileña 
25 CFSP F 47 Negra Diestra Alemana/Africana 
26 CCK F 37 Blanca  Diestra Alemana 
27 EDSL F 47 Blanca  Diestra Italiana  
28 CJFV M 47 Blanca Diestro Portuguesa/Italiana  
29 FAR F 20 Blanca Diestra Italiana 
30 MB  F 51 Blanca  Diestra Italiana  
31 JAD  M 31 Blanca  Diestro Italiana 
32 AJS  F  38 Blanca  Diestra Italiana  
33 NPN  F  59 Blanca  Diestra Brasileña  
34 GCF  M 53 Blanca  Diestro 
Italiana/Alemana/ 
Francesa/Portuguesa 
35 NNL  F  57 Blanca Diestra Brasileña  
36 GAS  F 31 Blanca  Diestra Brasileña  
37 MTF F 53 Blanca  Diestra Italiana  
38 JCS  M 42 Blanca  Diestro Italiana/Portuguesa  
39 JFPS M  38 Negra Diestro Latina  
40 JAS  M 37 Blanca  Diestro Italiana 
41 JRSM  M  20 Blanca Diestro Italiana  
42 LAMS M 28 Blanca  Diestro Latina  
43 SLB F 36 Blanca  Diestra Latina  
44 RMS  F 58 Blanca  Diestra Latina  
45 SABF F  52 Blanca Diestra Italiana 
46 ZSO F 60 Blanca Diestra Latina  
47 MCCF  F 60 Blanca  Diestra Italiana 
48 APTF F 25 Blanca Diestra Italiana 
49 SMMRT F  33 Blanca  Diestra Latina  
50 MGCS F 53 Blanca Diestra Italiana 
51 FRCM F 31 Blanca Diestra Portuguesa  
52 MTF F 53 Blanca  Diestra Alemana/Italiana 
53 FBP F 34 Blanca Diestra Italiana/Portuguesa  
54 MAG M 43 Blanca Diestro Italiana/Alemana 
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55 AS M 40 Blanca Diestro Latina  
56 WSO M 20 Blanca Diestro Portuguesa 
57 DC M 32 Blanca Diestro Italiana/Alemana 
58 MIBI F 53 Blanca Diestra Italiana/Portuguesa  
59 PFM M 60 Blanca Diestro Portuguesa 
60 MCR F 60 Negra Diestra Africana 
61 MIBI F 60 Blanca Diestra Portuguesa 
62 MSS F 56 Blanca Diestra Judia 
63 IRA F 60 Blanca Diestra Portuguesa 
64 JMK M 36 Blanca Diestro Judia/Italiana 
65 ESA F 62 Blanca Diestra Portuguesa 
66 JMM F 32 Blanca Diestra Italiana 
67 OR M 40 Blanca Diestro Italiana 
68 PKO F 30 Blanca Diestra Portuguesa 
69 BPS F 25 Blanca Diestra Latina  
70 ZSR F 60 Blanca Diestra Italiana 
71 NMP F 56 Blanca Diestra Italiana 
72 DK F 58 Blanca Diestra Alemana 
73 MTCA F 55 Blanca Diestra India 
74 AMO M 39 Blanca Diestro Portuguess 
75 RDCN M 54 Blanca Diestro Española 
76 RWPV F 38 Blanca Diestra Italiana 
77 VASR F 44 Negra Diestra Africana 
78 MACB F 59 Blanca Diestra Alemana 
79 TAAC F 53 Blanca Diestra Portuguesa 
80 PV F 60 Blanca Diestra Italiana 
81 MAS F 60 Blanca Diestra Alemana 
82 MLFD F 60 Mestiza  Diestra Portuguesa 
83 SSSB F 40 Blanca Diestra India 
84 AMO M 60 Blanca Diestro Italiana 
85 CGR F 55 Blanca Diestra Italiana 
86 STVB F 39 Blanca Diestra Italiana/Alemana 
87 RRMS F 41 Blanca Diestra Italiana 
88 CRR F 21 Blanca Diestra Italiana 
89 ISOG F 60 Blanca Diestra Italiana 
90 KS F 33 Blanca Diestra Italiana 
91 GOG M 20 Blanca Diestro Italiana 
92 JCB M 57 Blanca Diestro Alemana 
93 CCM M 37 Blanca Diestro Alemana 
94 GPS F 21 Blanca Diestra Alemana 
95 VAS F 57 Blanca Diestra Alemana 
96 PPS F 52 Blanca Diestra Alemana 
97 JCB M 57 Blanca Diestro Alemana 
98 MASL F 60 Negra Diestra Africana 




Tabla 3. Grupo B. Baja altitud y/o nível del mar 
Código Nombre  Sexo Edad Raza 
Lado 
dominante  Descendencia 
1 NRF  M 53 Blanca  Diestro  Italiana  
2 FMSL M 35 Blanca  Diestro  Portuguesa 
3 WSD  M 37 Blanca  Diestro  Italiana  
4 APC  M 47 Blanca  Diestro  Italiana  
5 MCSD  F  60 Blanca  Diestra  Alemana  
6 GPS  F  42 Blanca  Diestra  Portuguesa 
7 CASD F  36 Blanca  Diestra  Española 
8 GCR F  27 Blanca  Diestra  Latina  
9 AGL M 38 Blanca  Zurdo Latina/Italiana 
10 JGP M 23 Blanca  Zurdo  Italiana  
11 CASF M 29 Blanca  Diestro  Italiana  
12 PSF F  44 Negra Diestra  Africana 
13 ELP F  41 Blanca  Diestra  Alemana  
14 ABF F  31 Blanca  Diestra  Italiana/Francesa 
15 MDD M 25 Blanca  Diestro  Alemana  
16 MFFD M 32 Blanca  Zurdo Italiana 
17 ADF M  58 Blanca  Diestro  Italiana 
18 NRF  M 53 Blanca  Diestro  Italiana 
19 MSZ  F  44 Blanca  Diestra  Alemana/Hungara 
20 HK M 58 Blanca  Diestro  Alemana 
21 AMSM F  51 Blanca  Diestra  Alemana/Hungara 
22 CFK F  30 Blanca  Diestra  Italiana  
23 ABT M 34 Blanca  Diestro  Alemana 
24 BM M 45 Negra Diestro  Africana 
25 LML F  26 Blanca  Diestra  Italiana  
26 TBC  M 47 Blanca  Diestro  Alemana  
27 AMC  M 37 Blanca  Diestro  Italiana  
28 ATT F  45 Blanca  Diestra  Italiana  
29 VPP M 54 Blanca  Diestro  Portuguesa 
30 RFC F  39 Blanca  Diestra  Italiana  
31 JPS M 47 Blanca  Zurdo Portuguesa 
32 ACF F  35 Blanca  Diestra  Italiana 
33 FABT M 50 Blanca  Diestro  Italiana 
34 TAV F  40 Blanca  Diestra  Alemana 
35 BCT M 45 Blanca  Diestro  Africana 
36 TPA F  34 Blanca  Diestra  Italiana  
37 FAT M 35 Blanca  Diestro  Alemana 
38 IAD M 60 Blanca  Diestro  Italiana 
39 VSM F  59 Negra Diestra  Africana 
40 EB M 57 Blanca  Diestro  Alemana 
41 ZOV F  60 Blanca  Diestra  Portuguesa 
42 JCC M 71 Blanca  Diestro  Portuguesa 
43 LAC M 50 Blanca  Diestro  Alemana/Portuguesa 
44 NDAS M 48 Blanca  Diestro  Alemana 
45 TP F  36 Blanca  Diestra  Italiana  
46 SS F  35 Blanca  Zurda Italiana  
47 MK F  56 Blanca  Diestra  Polaca 
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48 APTS F  25 Blanca  Diestra  Italiana 
49 WMF M 35 Negra Diestro  Africana 
50 PAB F  31 Blanca  Diestra  Italiana 
51 AM F  24 Blanca  Diestra  Alemana 
52 MACS F  32 Blanca  Diestra  Italiana 
53 ABAA M 59 Blanca  Zurdo Italiana 
54 JFS M 48 Blanca  Diestro  Alemana 
55 VFC M 30 Blanca  Diestro  Africana 
56 ARP M 52 Blanca  Diestro  Italiana 
57 JLMT M 51 Blanca  Diestro  Italiana 
58 AMSX F  22 Blanca  Diestra  Italiana  
59 TPSS M 54 Blanca  Diestro  Portuguesa 
60 TBCB F  25 Blanca  Diestra  Alemana 
61 WMCC M 41 Blanca  Diestro  Italiana 
62 LMCT F  26 Blanca  Diestra  Italiana 
63 RMES F  60 Blanca  Diestra  Italiana 
64 NGRD M 50 Blanca  Diestro  Portuguesa 
65 RAPT M 35 Blanca  Diestro  Alemana 
66 AMK M 26 Blanca  Diestro  Italiana 
67 TPSA M 26 Blanca  Diestro  Alemana 
68 AM F  23 Blanca  Diestra  Portuguesa 
69 ATP M 33 Blanca  Diestro  Portuguesa 
70 WFTP F  25 Blanca  Diestra  Portuguesa 
 
 
5.3. Critérios de inclusión 
 
 Incluimos personas de ambos sexos, con edad entre 20 y 60 años, sin 
patologias previas de la cadera.  
 Todas las personas de la muesta practicaban actividad física regular, 
como mínimo dos veces por semana y un máximo de cuatro dias. Presentaban 
un índice de masa corporal (IMC) normal, con un aporte adecuado de cálcio en 
la ingesta diária (Anexo 3). 
Consideramos para efectos de altitud ciudades por encima de 800 metros 
sobre el nível del mar (grupo A), y ciudades de baja altitud aquellas con un 
máximo de 150 metros sobre el nível del mar (Grupo B). La media de altitud en 
el grupo A fue de 948,32 metros y en el grupo B de 34,26 metros. Las tablas 4 y 






Tabla 4. Grupo A - Ciudades en altitud 
Ciudad   Altitud  Personas  
Lages 885,3 m 60 
Curitibanos 997,6 m 2 
Bocaina do Sul 857,3 m 3 
Anita Garibaldi 885 m 1 
São Joaquim 1352,2 m 10 
Campo Belo 993,7 m 1 
Cerro Negro 1002,3 m 1 
Otacílo Costa 862,6 m 3 
Correia Pinto 847,4 m 4 
Palmeira 871,9 m 1 
Bom Jardim 1248,6 m 1 
Urubici 1083,4 m 5 
Cerrito 879 m 3 
Vacaria 972 m 1 
Urupema 1326,5 m 2 
Capão Alto 1022 m 1 
 





Tabla 5. Grupo B - Ciudades de baja altitud 
Ciudad  Altitud  Personas  
Florianópolis 22,3 m 28 
Porto Alegre 45 m 29 
Dom Pedrito 142,9 m 1 
Alegrete 80,4 m 3 
Quaraí 106 m 1 
São José 10,9 m 1 
Tubarão 6,5 m 1 
Pomerode 62,9 m 2 
Itajaí 6,1 m 3 
Balneário Camboríu 11 m 1 
 







5.4. Critérios de exclusión 
 
 Excluimos del estudio todos los casos sin documentación completa (datos 
y examen de imagen), todos los pacientes que no se encuadraban en la franja 
de edad estipulada, que presentaban patologias congénitas del fémur proximal, 
que tenian um índice de masa corporal (IMC) alto, es decir obesidad, aquellos 
com patologías reumáticas, com fratura previa del tercio proximal del fémur, 
patologías osteometabólicas o que fueron sometidos a algún procedimento 






 Fué aplicado um cuestinario donde se especifican los critérios de inclusión 
y exclusión, sexo, edad, raza, descendencia, ciudad donde nacieron, ciudad 




 Todos los casos fueron sometidos a radiografías panorámicas digitales de 
la pelvis, utilizando los siguientes criterios: paciente en decúbito supino, el rayo 
a unos 70 cm, dirigido a la línea media, justo por encima de la sínfisis del pubis, 
con rotación interna pies entre 15º y 20º. La zona media de la unión 
sacrococcígea debe encontrarse en el mismo eje vertical de la sínfisis púbica, 
distante entre 2 y 5 cm de la misma; el trocánter mayor no debe superponerse 
con el cuello femoral y trocánter menor debe ser visible. 
 
 Fueron evaluadas ambas caderas con las radiografías realizadas de la 
pélvis, a ambos grupos, con las siguientes medidas (Figura 19, Tablas 6, 7, 8, 9, 




 Primera medida: a nível del trocanter menor (se mide la cortical lateral, la 
cortical medial y el tamaño del canal femoral). 
  Segunda medida: a 5 cm por debajo del trocánter menor (se mide la 
cortical lateral, la cortical medial y el tamaño del canal femoral). 
   Tercera medida: a 10 cm por debajo del trocánter menor (se mide la 
cortical lateral, la cortical medial y el tamaño del canal femoral). 
 Las medidas fueron tomadas por el mismo observador. 
 
 












Tabla 6. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med)  y Canal (Can) femoral en la medida 1 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo A -  Altitud 
 
 Código Iniciales Lat der 1 Med der 1 Can der 1 Lat izq 1 Med izq 1 Can izq 1 
1 RD 6 9 21 6 8 21 
2 APS 6 6 20 7 8 19 
3 MGF 6 8 22 5 9 21 
4 GABO 6 8 22 6 9 21 
5 VTS 6 8 22 6 7 21 
6 DS 6 9 26 5 7 27 
7 LASV 5 5 28 4 5 28 
8 NF 5 7 24 5 8 23 
9 FTW 7 9 27 8 9 27 
10 MRSS 4 7 25 4 6 25 
11 CEL 5 6 28 6 7 22 
12 CFSP 5 6 23 5 7 23 
13 DGW 7 10 17 7 9 18 
14 ASC 6 8 22 6 7 22 
15 MAC 5 8 25 5 7 23 
16 GMMBC 4 7 20 4 6 20 
17 BNB 5 7 20 6 7 19 
18 MKLO 6 9 25 4 9 25 
19 VMR 4 7 23 5 7 22 
20 RMO 4 5 26 4 6 23 
21 MJ daS 7 11 2 8 11 18 
22 DF 7 7 25 7 9 23 
23 JWBP 6 9 23 6 8 23 
24 GLA 6 9 23 6 9 23 
25 CFSP 5 6 23 5 7 23 
26 CCK 5 7 22 5 7 21 
27 EDSL 5 6 22 5 7 21 
28 CJFV 6 7 23 6 6 24 
29 FAR 4 6 24 5 8 22 
30 MB 5 7 23 5 8 23 
31 JAD 7 4 25 7 5 24 
32 AJS 5 7 17 5 7 18 
33 NPN 7 8 22 6 8 21 
34 GCF 6 7 26 6 7 25 
35 NNL 6 7 23 6 8 22 
36 GAS 4 7 25 5 7 24 
37 MTF 6 10 18 7 11 18 
38 JCS 6 7 22 6 7 21 
39 JFPS 7 7 22 5 7 20 
40 JAS 5 6 22 4 6 22 
41 JRSM 4 7 21 4 7 20 
42 LAMS 5 6 19 5 7 19 
43 SLB 4 6 22 4 6 22 
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44 RMS 5 6 19 5 7 19 
45 SABF 5 5 19 5 6 19 
46 ZSO 4 6 22 4 7 22 
47 MCCF 4 6 15 4 6 15 
48 APTS 6 6 29 6 7 25 
49 SMMRT 4 6 18 4 5 19 
50 MGCS 5 6 21 5 6 21 
51 FRCM 5 6 22 4 6 21 
52 MTF 6 8 18 6 7 18 
53 FBP 5 6 22 6 6 22 
54 MAG 7 8 22 7 7 22 
55 AS 6 7 20 6 6 20 
56 WSO 5 8 21 5 7 21 
57 DC 6 8 22 6 7 22 
58 MIBI 5 7 23 5 6 24 
59 PFM 5 7 24 5 6 23 
60 MCR 6 5 20 6 5 21 
61 MIBI 6 7 25 6 6 24 
62 MSS 5 6 21 5 6 21 
63 IRA 4 6 24 5 6 24 
64 JMK 4 6 22 4 6 22 
65 ESA 5 7 23 5 6 23 
66 JMM 4 4 23 5 4 22 
67 OR 5 7 24 6 7 24 
68 PKO 5 5 23 6 5 23 
69 BPS 6 7 19 6 6 19 
70 ZSR 4 5 21 4 6 21 
71 NMP 6 7 24 6 6 24 
72 DK 5 6 27 5 6 26 
73 MTCA 5 6 10 5 6 20 
74 AMO 6 7 30 6 7 29 
75 RDCN 8 9 30 8 9 30 
76 RWPV 6 8 26 6 7 26 
77 VASR 6 8 24 6 8 25 
78 MACB 5 6 29 5 7 29 
79 TAAC 5 6 26 5 6 27 
80 PV 6 7 22 6 7 23 
81 MAS 6 8 23 6 7 23 
82 MLFD 6 8 23 6 8 23 
83 SSSB 5 6 25 5 6 25 
84 AMO 8 7 27 8 7 26 
85 CGR 6 7 24 6 6 24 
86 STVB 7 9 24 7 8 24 
87 RRMS 6 7 20 6 6 20 
88 CRR 7 7 20 6 7 20 
89 ISOG 6 7 24 6 7 24 
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90 KS 6 8 22 6 7 22 
91 GOG 4 6 23 5 6 23 
92 JCB 7 8 28 7 8 27 
93 CCM 6 7 24 6 7 24 
94 GPS 5 6 24 5 6 24 
95 VAS 6 7 25 6 7 26 
96 PPS 6 7 25 6 7 26 
97 JCB 7 7 29 6 7 29 
98 MASL 5 7 25 5 6 25 



















































Tabla 7. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med) y Canal (Can) femoral en la medida 2 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo A -  Altitud 
  
Código Inicales Lat der 2 Med der 2 Can der 2 Lat izq 2 Med izq 2 Can izq 2 
1 R D 8 9 16 8 9 15 
2 APS 7 11 12 9 14 12 
3 MGF 11 8 15 9 9 14 
4 GABO 11 11 12 11 12 12 
5 VTS 7 9 16 9 10 15 
6 DS 10 11 15 9 10 16 
7 LASV 6 8 19 7 8 17 
8 NF 7 9 16 7 9 15 
9 FTW 10 9 17 10 9 18 
10 MRSS 9 10 15 9 10 15 
11 CEL 8 8 12 8 9 14 
12 CFSP 7 8 15 7 5 16 
13 DGW 11 11 10 10 11 11 
14 ASC 8 9 15 9 9 15 
15 MAC 9 8 16 8 8 16 
16 GMMBC 7 6 15 8 6 15 
17 BNB 9 8 13 8 10 10 
18 MKLO 8 12 15 9 12 15 
19 VMR 10 10 15 9 9 14 
20 RMO 8 9 11 8 8 11 
21 MJS 12 13 13 11 13 11 
22 DF 8 9 10 8 8 17 
23 JWBP 8 10 12 9 9 12 
24 GLA 12 10 15 10 11 13 
25 CFSP 7 8 15 7 8 16 
26 CCK 8 7 15 8 8 15 
27 EDSL 8 9 12 9 10 11 
28 CJFV 9 10 12 10 9 12 
29 FAR 8 7 15 7 7 15 
30 MB 10 12 12 11 12 12 
31 JAD 8 10 14 7 11 14 
32 AJS 7 9 13 9 10 12 
33 NPN 7 11 15 7 11 14 
34 GCF 8 10 14 10 11 15 
35 NNL 9 13 12 9 13 10 
36 GAS 6 9 15 6 8 15 
37 MTF 9 10 11 10 10 11 
38 JCS 8 10 13 7 9 14 
39 JFPS 10 9 13 8 9 13 
40 JAS 8 8 14 7 8 15 
41 JRSM 7 7 13 7 8 13 
42 LAMS 7 8 15 7 8 15 
43 SLB 8 8 12 8 10 12 
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44 RMS 8 8 12 8 7 12 
45 SABF 7 9 12 7 8 12 
46 ZSO 6 6 13 5 6 14 
47 MCCF 7 6 12 7 8 12 
48 APTS 8 9 19 8 9 19 
49 SMMRT 6 5 14 6 7 14 
50 MGCS 8 7 14 8 7 14 
51 FRCM 6 7 13 6 7 13 
52 MTF 8 8 12 8 8 12 
53 FBP 7 8 14 7 8 14 
54 MAG 9 10 14 9 10 14 
55 AS 8 10 14 8 9 14 
56 WSO 10 11 13 10 10 13 
57 DC 8 10 14 9 11 14 
58 MIBI 8 10 13 8 10 13 
59 PFM 10 11 14 10 11 14 
60 MCR 8 7 13 7 7 13 
61 MIBI 7 8 15 7 8 15 
62 MSS 8 7 14 8 8 14 
63 IRA 8 9 14 8 8 14 
64 JMK 6 7 14 7 7 14 
65 ESA 7 8 16 8 8 16 
66 JMM 6 7 13 7 7 13 
67 OR 9 9 15 9 9 15 
68 PKO 7 7 14 7 8 13 
69 BPS 9 8 12 9 9 12 
70 ZSR 6 7 15 7 7 15 
71 NMP 11 10 14 11 10 14 
72 DK 8 9 17 8 9 17 
73 MTCA 8 9 14 9 9 14 
74 AMO 9 10 17 9 10 17 
75 RDCN 12 10 19 12 10 19 
76 RWPV 7 9 18 7 8 18 
77 VASR 10 10 15 10 10 15 
78 MACB 8 9 16 8 8 16 
79 TAAC 6 8 19 6 8 19 
80 PV 10 11 12 10 10 12 
81 MAS 10 11 13 10 10 14 
82 MLFD 10 11 14 10 10 14 
83 SSSB 9 8 17 9 8 17 
84 AMO 13 13 15 13 12 15 
85 CGR 8 11 16 8 10 17 
86 STVB 9 9 17 8 9 17 
87 RRMS 9 9 15 9 10 15 
88 CRR 8 8 14 8 8 14 
89 ISOG 9 10 17 9 9 17 
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90 KS 8 10 15 9 10 15 
91 GOG 6 8 15 6 8 17 
92 JCB 10 10 16 10 10 16 
93 CCM 9 9 15 9 9 16 
94 GPS 6 8 14 6 8 14 
95 VAS 9 10 15 9 10 15 
96 PPS 9 10 14 9 10 14 
97 JCB 10 11 15 10 10 15 
98 MASL 8 9 16 8 9 15 



















































Tabla 8. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med) y Canal (Can) femoral en la medida 3 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo A -  Altitud 
 
Código Iniciales Lat der 3 Med der 3 Can der 3 Lat izq 3 Med izq 3 Can izq 3 
1 R D 10 9 13 9 8 13 
2 APS 9 11 11 9 14 11 
3 MGF 11 9 12 9 9 12 
4 GABO 11 11 12 11 11 12 
5 VTS 9 10 14 10 9 13 
6 DS 10 11 14 9 11 14 
7 LASV 8 8 17 8 8 15 
8 NF 8 10 13 8 10 13 
9 FTW 11 9 16 10 9 17 
10 MRSS 9 8 14 9 9 14 
11 CEL 8 9 11 9 9 13 
12 CFSP 7 8 14 8 9 14 
13 DGW 13 9 10 12 10 10 
14 ASC 10 9 12 10 9 11 
15 MAC 8 9 12 9 9 12 
16 GMMBC 9 7 12 8 7 13 
17 BNB 9 8 12 9 9 9 
18 MKLO 9 13 11 10 12 12 
19 VMR 10 11 12 10 10 12 
20 RMO 9 10 10 8 8 10 
21 MJS 13 13 12 13 12 10 
22 DF 9 8 15 8 9 15 
23 JWBP 8 11 11 8 12 10 
24 GLA 12 11 12 11 11 11 
25 CFSP 7 8 14 8 9 14 
26 CCK 8 8 13 8 8 13 
27 EDSL 9 10 10 10 11 10 
28 CJFV 12 10 9 11 10 10 
29 FAR 9 7 12 8 7 12 
30 MB 12 11 10 13 12 10 
31 JAD 9 12 10 9 13 10 
32 AJS 9 9 11 10 8 10 
33 NPN 9 11 12 7 12 12 
34 GCF 11 12 12 11 12 13 
35 NNL 11 13 10 10 13 10 
36 GAS 6 10 12 7 10 12 
37 MTF 10 13 8 10 12 8 
38 JCS 9 11 11 8 9 12 
39 JFPS 10 10 11 10 9 11 
40 JAS 9 10 12 9 9 12 
41 JRSM 7 8 12 7 7 12 
42 LAMS 8 8 13 8 8 13 
43 SLB 11 10 10 10 10 11 
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44 RMS 9 8 11 8 7 11 
45 SABF 9 8 10 9 7 10 
46 ZSO 8 8 11 8 8 11 
47 MCCF 6 8 11 7 8 11 
48 APTS 9 10 17 9 9 17 
49 SMMRT 6 6 12 6 7 12 
50 MGCS 9 8 11 8 8 11 
51 FRCM 7 7 12 6 7 12 
52 MTF 9 9 10 9 9 10 
53 FBP 8 9 12 8 9 12 
54 MAG 11 12 12 11 11 12 
55 AS 10 11 11 10 11 11 
56 WSO 12 11 11 11 11 11 
57 DC 11 10 13 11 11 12 
58 MIBI 10 11 11 10 10 11 
59 PFM 11 11 11 12 11 11 
60 MCR 10 9 11 9 9 11 
61 MIBI 8 8 13 7 8 13 
62 MSS 10 9 12 9 9 12 
63 IRA 9 10 11 9 10 11 
64 JMK 8 8 12 8 7 12 
65 ESA 8 10 13 8 9 13 
66 JMM 7 9 10 8 9 10 
67 OR 10 9 13 9 9 13 
68 PKO 8 8 12 8 9 11 
69 BPS 10 9 10 9 9 10 
70 ZSR 8 8 13 8 8 13 
71 NMP 10 10 12 10 10 12 
72 DK 10 11 14 10 10 14 
73 MTCA 9 9 12 9 10 12 
74 AMO 10 12 14 10 12 14 
75 RDCN 12 10 17 12 10 17 
76 RWPV 8 10 15 8 10 15 
77 VASR 10 11 13 10 11 14 
78 MACB 10 11 14 10 11 14 
79 TAAC 8 9 16 8 8 17 
80 PV 11 12 10 11 12 10 
81 MAS 11 11 12 11 11 12 
82 MLFD 11 11 12 11 11 12 
83 SSSB 9 9 14 9 9 14 
84 AMO 14 13 13 13 13 14 
85 CGR 10 12 13 10 12 13 
86 STVB 9 10 15 9 10 15 
87 RRMS 10 10 13 10 10 13 
88 CRR 9 10 12 9 9 12 
89 ISOG 10 10 15 10 10 15 
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90 KS 9 10 13 9 10 13 
91 GOG 7 8 13 7 9 13 
92 JCB 11 11 14 11 11 14 
93 CCM 10 10 14 10 10 14 
94 GPS 9 9 12 8 9 12 
95 VAS 10 11 13 10 10 13 
96 PPS 10 10 12 10 11 12 
97 JCB 11 11 13 11 11 13 
98 MASL 10 10 13 10 10 13 



















































Tabla 9. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med) y Canal (Can) femoral en la medida 1 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo B – Baja altitud o nivel del mar. 
  
Código Iniciales Lat der 1 Med der 1 Can der 1 Lat izq 1 Med izq 1 Can izq 1 
1 NRF 4 7 35 4 7 34 
2 FMSL 5 7 25 5 7 24 
3 WSD 4 5 31 4 6 30 
4 APC 5 6 26 5 7 26 
5 MCSD 4 7 27 4 7 26 
6 GPS 3 6 26 4 6 26 
7 CASD 5 7 20 6 7 20 
8 GCR 5 6 24 5 5 23 
9 AGL 4 6 26 4 6 25 
10 JGP 5 5 28 5 6 28 
11 CASF 5 7 27 6 7 27 
12 PSF 3 4 26 4 5 25 
13 ELP 5 7 23 4 7 23 
14 ABF 5 6 26 5 6 26 
15 MDD 4 7 28 4 6 28 
16 MFFD 5 7 29 5 6 30 
17 ADF 4 6 27 4 7 27 
18 NRF 5 7 33 5 7 34 
19 MSZ 6 9 25 6 8 24 
20 HK 6 8 25 6 7 26 
21 AMSM 6 6 24 7 6 23 
22 CFK 5 6 27 5 7 26 
23 ABT 6 7 28 6 7 28 
24 BM 6 7 30 6 8 29 
25 LML 4 6 26 4 5 26 
26 TBC 5 7 27 5 7 26 
27 AMC 5 7 29 5 6 30 
28 ATT 5 6 28 5 7 27 
29 VPP 6 6 32 5 6 31 
30 RFC 5 8 26 5 7 26 
31 JPS 5 8 32 5 7 32 
32 ACF 6 5 29 6 5 29 
33 FABT 7 8 29 7 7 29 
34 TAV 7 6 29 7 7 28 
35 BCT 8 10 33 8 9 33 
36 TPA 6 7 29 26 7 29 
37 FAT 5 6 28 5 7 28 
38 IAD 5 6 30 5 6 29 
39 VSM 5 5 27 5 6 26 
40 EB 5 9 31 5 8 30 
41 ZOV 4 6 26 4 5 26 
42 JCC 4 5 29 5 5 29 
43 LAC 4 7 28 5 7 28 
44 44 6 5 26 6 5 27 
45 TP 6 5 29 6 5 28 
46 SS 5 6 29 5 5 29 
47 MK 6 5 34 6 6 33 
48 APTS 6 6 29 6 7 25 
49 WMF 8 8 33 8 9 33 
50 PAB 7 8 28 7 7 28 
51 AM 6 7 29 6 7 28 
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52 MACS 6 7 30 6 7 30 
53 ABAA 8 9 33 8 8 32 
54 JFS 5 6 30 5 6 31 
55 VFC 5 7 33 5 6 33 
56 ARP 7 7 28 7 8 28 
57 JLMT 7 8 29 7 7 29 
58 AMSX 6 5 29 6 6 29 
59 TPSS 7 8 33 7 7 33 
60 TBCB 6 7 30 6 6 30 
61 WMCC 6 7 30 6 7 30 
62 LMCT 6 8 31 6 8 31 
63 RMES 5 6 30 5 6 30 
64 NGRD 6 7 28 6 7 28 
65 RAPT 6 8 31 6 8 31 
66 AMK 7 8 30 7 7 30 
67 TPSA 7 8 31 7 8 30 
68 AM 6 7 29 6 7 29 
69 ATP 7 8 30 7 8 30 











































Tabla 10. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med) y Canal (Can) femoral en la medida 2 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo B – Baja altitud o nivel del mar. 
 
Código Iniciales Lat der 2 Med der 2 Can der 2 Lat izq 2 Med izq 2 Can izq 2 
1 NRF 8 10 25 9 10 25 
2 FMSL 7 8 15 7 8 15 
3 WSD 6 6 20 7 8 20 
4 APC 5 8 18 5 7 19 
5 MCSD 5 7 19 6 8 18 
6 GPS 5 8 14 5 7 14 
7 CASD 8 8 11 7 8 11 
8 GCR 6 6 16 6 6 15 
9 AGL 7 9 15 7 10 14 
10 JGP 8 6 19 7 6 19 
11 CASF 6 8 15 7 9 15 
12 PSF 5 7 16 5 8 16 
13 ELP 9 9 15 10 9 15 
14 ABF 6 8 17 7 8 16 
15 MDD 7 8 19 6 8 20 
16 MFFD 7 9 19 7 8 20 
17 ADF 7 9 19 7 8 20 
18 NRF 8 9 23 9 10 24 
19 MSZ 7 8 18 8 9 17 
20 HK 6 7 17 6 7 17 
21 AMSM 7 7 15 8 8 16 
22 CFK 7 8 17 8 8 17 
23 ABT 7 9 18 8 8 17 
24 BM 9 9 20 9 9 20 
25 LML 7 8 17 8 9 16 
26 TBC 7 9 17 7 8 17 
27 AMC 7 8 19 8 8 19 
28 ATT 7 7 19 7 8 19 
29 VPP 9 10 20 9 9 20 
30 RFC 8 9 17 8 9 17 
31 JPS 10 11 18 10 10 18 
32 ACF 8 8 18 8 9 18 
33 FABT 8 9 19 8 9 19 
34 TAV 8 8 18 8 9 18 
35 BCT 10 11 22 10 11 22 
36 TPA 8 9 17 8 9 17 
37 FAT 7 9 18 7 8 18 
38 IAD 8 9 19 9 9 19 
39 VSM 6 7 20 6 7 20 
40 EB 8 10 25 8 9 25 
41 ZOV 7 8 19 7 8 19 
42 JCC 7 9 18 8 9 18 
43 LAC 7 9 19 8 9 19 
44 44 9 10 18 9 9 18 
45 TP 8 8 18 8 8 18 
46 SS 8 9 19 8 8 19 
47 MK 10 9 18 10 9 18 
48 APTS 8 9 19 8 9 19 
49 WMF 10 12 20 10 11 20 
50 PAB 9 10 17 9 9 17 
51 AM 8 9 18 8 8 18 
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52 MACS 9 10 20 10 11 20 
53 ABAA 11 10 20 11 10 20 
54 JFS 7 8 20 8 8 20 
55 VFC 8 10 20 8 9 20 
56 ARP 10 11 21 10 10 2 
57 JLMT 9 10 18 9 9 18 
58 AMSX 8 8 18 8 9 18 
59 TPSS 10 11 20 10 10 20 
60 TBCB 8 9 19 9 9 19 
61 WMCC 9 10 20 9 10 20 
62 LMCT 8 9 20 8 9 20 
63 RMES 7 8 22 7 7 22 
64 NGRD 9 9 20 8 9 20 
65 RAPT 8 9 20 8 9 20 
66 AMK 9 10 19 9 9 19 
67 TPSA 9 10 20 9 9 20 
68 AM 8 9 18 9 9 18 
69 ATP 9 10 20 9 9 20 










































Tabla 11. Medidas (mm) de la cortical lateral (Lat), medial (Med) y Canal (Can) femoral en la medida 3 del 
lado derecho (der) e izquierdo (izq). Grupo B – Baja altitud o nivel del mar. 
 
Código Iniciales Lat der 3 Med der 3 Can der 3 Lat izq 3 Med izq 3 Can izq 3 
1 NRF 10 10 23 10 9 23 
2 FMSL 8 8 14 8 8 14 
3 WSD 7 7 18 7 7 18 
4 APC 7 8 16 7 9 16 
5 MCSD 6 7 17 6 8 17 
6 GPS 7 7 12 6 8 12 
7 CASD 7 6 10 7 8 10 
8 GCR 7 6 14 7 6 13 
9 AGL 10 10 13 10 10 12 
10 JGP 8 6 17 8 6 17 
11 CASF 8 8 12 8 8 12 
12 PSF 6 8 14 5 9 14 
13 ELP 10 10 13 10 10 13 
14 ABF 7 9 15 7 8 14 
15 MDD 8 9 17 8 8 18 
16 MFFD 9 9 17 9 8 18 
17 ADF 6 9 20 6 7 21 
18 NRF 9 10 21 9 10 21 
19 MSZ 8 8 16 8 8 15 
20 HK 7 6 15 7 5 15 
21 AMSM 8 8 13 8 10 14 
22 CFK 9 9 14 8 9 15 
23 ABT 8 9 15 9 9 15 
24 BM 10 10 18 10 10 18 
25 LML 8 9 14 9 9 14 
26 TBC 8 8 15 8 9 15 
27 AMC 8 9 17 9 8 17 
28 ATT 8 7 16 8 8 16 
29 VPP 10 11 18 10 10 18 
30 RFC 8 10 15 8 9 15 
31 JPS 11 12 16 11 11 16 
32 ACF 8 9 16 9 10 16 
33 FABT 9 9 17 9 9 17 
34 TAV 9 10 16 10 10 15 
35 BCT 11 11 20 10 11 20 
36 TPA 9 9 15 9 9 15 
37 FAT 8 9 16 9 9 16 
38 IAD 9 9 16 10 9 16 
39 VSM 6 8 18 7 8 18 
40 EB 9 10 23 9 10 23 
41 ZOV 8 9 17 8 8 17 
42 JCC 10 9 16 10 9 16 
43 LAC 8 9 16 7 9 16 
44 44 9 10 16 9 10 16 
45 TP 9 10 15 9 10 15 
46 SS 9 10 17 10 10 17 
47 MK 12 10 15 11 10 15 
48 APTS 9 10 17 9 9 17 
49 WMF 11 12 17 11 12 17 
50 PAB 10 11 15 10 11 15 
51 AM 10 11 16 10 10 16 
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52 MACS 10 10 17 10 11 17 
53 ABAA 11 11 17 11 11 17 
54 JFS 9 10 18 9 10 18 
55 VFC 10 12 17 10 12 27 
56 ARP 11 12 18 11 11 18 
57 JLMT 10 11 16 10 11 16 
58 AMSX 9 10 16 9 10 16 
59 TPSS 11 11 18 11 11 18 
60 TBCB 9 10 17 9 10 17 
61 WMCC 10 11 17 10 10 17 
62 LMCT 10 10 18 9 10 19 
63 RMES 7 9 18 7 9 19 
64 NGRD 9 10 18 9 10 18 
65 RAPT 10 10 18 10 10 18 
66 AMK 10 10 17 10 10 17 
67 TPSA 10 10 17 10 10 17 
68 AM 9 9 16 9 10 16 
69 ATP 9 11 18 9 10 17 
























5.6. Estudio estadístico 
 
 Se há usado para la evaluación estadística de las variables continuas, la 
prueba de normalidad de Kolmogorov-Smirnov, con el software PROC 
UNIVARIATE NORMAL SAS (SAS Institute, 1999). 
La prueba se empleó con el fin de verificar la presuposición de la 
normalidad de los datos, dado que las pruebas estadísticas posteriores podrían 
ser aplicados sólo en el caso de que los datos siguiesen una distribución normal.
  
Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar las 
siguientes hipótesis estadísticas: 
H0: los datos siguen en una distribución normal 
HA: los datos siguen en una distribución normal  
 Esta prueba observa la máxima diferencia absoluta entre la función de 
distribución acumulativa asumida para los datos, en caso de normalidad, y la 
función de distribución empírica de los mismos. Como criterio, comparamos esta 
diferencia con un valor crítico para un determinado nivel de significación. En este 
caso, se consideró una p < 0,05. 
La comparación entre medias de poblaciones de diferentes altitudes, fue 
realizada mediente el test “t” de Student. Este se usó para probar la hipótesis 
nula, a partir de los datos que siguen la distribución t de Student. Esta premisa 
se usó porque los datos presentaban una ditribución normal, más tenían varianza 
de la población σ2 desconocida. En este caso, se utilizó la muestra varianza s2 
y, con este ajuste, la estadística del test pasó a seguir una distribución t de 
Student. 
 
Las hipótesis de la prueba t fueron las siguientes: 
H0: µ1=µ2 (las medias de los dos grupos son semejantes) 




 La prueba de Bonferroni se utilizó para comparaciones múltiples de las 
medias, es decir, cuando las variables en cuestión fueron utilizadas para 
comparar más de un grupo (por ejemplo, origen: Europeo, Latino,  Africano ...). 
 Es recomendada para comparaciones cuando se tiene un  número escaso 
de grupos, como en nuestro estudio (por ejemplo, el origen) que eran 5 grupos, 
y el objetivo es hacer varias comparaciones de medias de dos en dos.  
 
 Para tamaños de muestras diferentes (datos no balanceados), la 
diferencia mínima significativa fue estimada por LSD = t(α, n-k) √ 2.QME(1/n1+/n), 
donde: 
α = ½ (α/c) y c es el número de comparaciones de dos em dos (o también 
podemos decir que es el número de intervalos en el estudio). 
 
 
5.7. Índices de calidad 
 
a.  Articulo publicado en Portugues en la Revista Acta Ortopédica Brasileira, 
2015 (Anexo 4). 
  
b. Presentacion como Póster Electronico en Congreso, 2013 (Anexo 5). 450 
Congresso Brasileiro de Ortopedia e Traumatologia. Curitiba (Brasil). 
  
c. Presentación Oral en Congreso, 2014 (Anexo 6). XI Congresso Catarinense 
de Ortopedia e Traumatologia. Blumenau (Brasil). 
 
d. Presentacion Oral en Congreso, 2015 (Anexo 7). XIX Congresso Sul Brasileiro 
de Ortopedia e Traumatologia SULBRA. Florianópolis (Brasil). 
  








Fueron evaluados 169 pacientes. De estos, 99 pacientes (58,58%) 
pertenecen a municípios situados en localidades de altitud y 70 pacientes 
(41,42%)  a municípios situados a nível del mar.  
De los 99 pacientes de los municípios situados en altitud, el 61,62% (61 
pacientes) son de sexo feminino y el 38,38% (38 pacientes) de sexo masculino. 
De los 70 casos estudiados a nivel del mar, el 44,3% (31 pacientes) son de sexo 
feminino y el 55,7% (39 pacientes) son de sexo masculino (Gráfica 3). No hubo 
diferencia estadística entre los sexos al comparar el tamaño del canal femoral, 
aunque en los pacientes de sexo masculino señalar, que la cortical lateral y 

















































Gráfico 4. Espesor (mm) de la cortical lateral, medial y canal femoral, derecho e izquierdo, en las diferentes 
posiciones de las medidas realizadas. Pacientes de localidades en altitud, de acuerdo con el género 
feminino (n= 61) y masculino (n=38). (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: derecho; 




















































































Gráfico 5. Espesor (mm) de la cortical lateral, medial y canal femoral, derecho e izquierdo, en las diferentes 
posiciones de las medidas realizadas. Pacientes de localidades de baja altitud o de nivel del mar, de 
acuerdo con el género feminino (n=31) y masculino (n=39). (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical 













































































Tabla 12.  Médias estimadas (± desvio-estandar), de acuerdo con el género, para las medidas evaluadas 
en el fémur en pacientes originarios de ciudades situadas en altitud y a nivel del mar. (Can: canal; Med: 
cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posicion de las medidas). p: test t 




En altitud   A nivel del  mar  
Feminino Masculino p  Feminino Masculino p 
Edad 46,61±12,41 41,58±11,64 0,005  37,55±12,06 43,80±11,60 0,03 
Lat.Der.1 5,31±0,87 5,86±1,07 0,005  5,35±0,98 5,61±1,21 0,33 
Med.Der.1 6,79±1,20 7,26±1,27 0,05  6,35±1,08 7,05±1,15 0,01 
Can.Der.1 22,26±3,12 23,42±4,58 0,18  27,52±2,68 29,51±2,51 0,002 
Lat. Izq.1 5,38±0,87 5,88±1,10 0,01  6,09±3,81 5,67±1,15 0,55 
Med.Izq.1 6,73±1,14 7,21±1,19 0,05  6,35±0,91 6,92±0,93 0,01 
Can.Izq.1 22,23±2,78 23,24±3,02 0,09  26,97±2,74 29,39±2,48 0,0002 
Lat.Der.2 8,00±1,30 8,92±1,71 0,003  7,45±1,21 8,03±1,37 0,07 
Med.Der.2 8,78±1,60 9,63±1,40 0,001  8,26±0,93 9,21±1,28 0,001 
Can.Der.2 14,16±1,81 14,29±1,87 0,74  17,65±2,06 19,29±2,14 0,002 
Lat. Izq.2 8,07±1,54 8,87±1,54 0,008  7,74±1,26 8,21±1,30 0,14 
Med.Izq.2 8,75±1,54 9,66±1,49 0,005  8,42±0,92 8,78±1,06 0,05 
Can.Izq.2 14,23±2,06 14,47±1,93 0,56  17,52±2,08 18,87±3,57 0,05 
Lat.Der.3 9,15±1,39 9,95±1,65 0,01  8,41±1,39 9,13±1,30 0,03 
Med.Der.3 9,52±1,50 10,21±1,46 0,03  8,97±1,33 9,64±1,50 0,05 
Can.Der.3 12,08±1,48 12,47±1,74 0,26  15,42±1,82 17,23±2,20 0,001 
Lat. Izq.3 9,02±1,33 9,79±1,55 0,01  8,42±1,41 9,18±1,27 0,02 
Med.Izq.3 9,46±1,42 10,21±1,61 0,02  9,19±1,10 9,38±1,51 0,56 







 Los pacientes de las localidades situadas en altitud tienen una edad entre 
20 y 60 años. Los pacientes de los municipios situados a nivel del mar, tienen 
una edad comprendida entre 22 y 60 años. Para ambas poblaciones, altitud y 
nivel del mar, mas de 70% de los pacientes tienen entre 30 y 59 años, siendo 





Tabla  13. Distribución de los pacientes evaluados de acuerdo con el lugar de origen, el sexo y la franja de 
edad en años (n=169). 
 
Franja  de 
 Edad 
Altitud   Nivel del mar  
Feminino Masculino Total  Feminino Masculino Total 
20 a 29 5 5 10  9 5 14 
30 a 39 16 12 28  10 11 21 
40 a 49 8 12 20  6 8 14 
50 a 59 19 6 25  3 13 16 
≥ 60 13 3 16  3 2 5 




 La cortical medial presenta una tendencia a ser más gruesa entre los 
individuos con edades comprendidas entre los 40 y 59 años. Los pacientes más 
jóvenes, de 20 a 29 años tienden a tener una cortical medial de menor espesor. 
Esta constatación fui igual para ambos grupos (A: altitud y B: nivel del mar). Por 
lo tanto no encontramos diferencias estadísticas significativas en el espesor del 












Tabla 14 . Promedio del espesor de las medidas (mm) tomadas en el fémur, para los pacientes divididos en 
cinco franjas de edad. (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: derecho; Izq: izquierdo; 
1,2 y 3: posicion de las medidas). 
 
Variable 
Franja de edad (años)  
20 a 29 30 a 39 40 a 49 50 a 59 ≥60 
Lat.Der 1 5,37  5,45  5,62  5,73  5,24  
Med.Der 1 6,67  6,92  7,00  7,05  6,48  
Can.Der 1 25,75  25,24  24,35  25,78  24,38  
Lat. Izq 1 5,45  5,92  5,73  5,73  5,29  
Med.Izq 1 6,63  6,78  7,12  6,98  6,33  
Can.Izq 1 25,17  24,84  24,41  25,88  24,24  
Lat.Der 2 7,71  7,98  8,06  8,54  8,14  
Med.Der 2 8,38  8,73  9,18  9,46  8,95  
Can.Der 2 16,33  15,98  15,59  16,54  15,38  
Lat. Izq 2 7,79  7,95  8,29  8,68  8,29  
Med.Izq 2 8,38  8,82  9,12  9,32  8,71  
Can.Izq 2 16,38  16,02  15,76  16,07  15,43  
Lat.Der 3 8,92  8,94  9,18  9,61  9,29  
Med.Dir  3 9,00  9,51  9,65  10,00  9,67  
Can.Der 3 14,21  13,80  13,85  14,46  13,14  
Lat. Izq 3 8,70  8,96  9,12  9,44  9,33  
Med.Izq 3 8,83  9,43  9,85  9,88  9,62  
Can.Izq 3 14,20  13,94  13,76  14,49  13,29  
 
  
Los diestros representan el 95,27% (n=161) de la muestra, mientras que 
los pacientes con un lado izquierdo dominante contribuyeron solamente en un 
4,73% (n=8). Hubo diferencias estadísticas al medir el espesor del canal femoral, 
en la posición 1 y 2, en el lado dominante derecho en comparación con el lado 
izquierdo, así como en la medida 1 del canal femoral de los zurdos cuando fue 
comparado con el lado derecho. Señalar que en el lado dominante el espesor 
del canal femoral, en la medida 1, es pequeño. Esta variación ocurre en ambos 






Tabla 15 . Promedio del espesor (mm) de las medidas tomadas en el fémur, de acuerdo con el lado 
dominante de los pacientes. Edad en años. (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: 
derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posición de las medidas). p: test t de Student (p<0,05). 
 
Variable  Izquierdo (n=8)  Derecho (n=161)  p 
Edad 39,00±10,65 43,37±12,40 0,32,91 
Lat.Der 1 5,38±1,19 5,52±1,03 0,6969 
Méd.Der 1 6,75±1,49 6,88±1,20 0,7645 
Can.Izq 1 28,38±3,42 25,00±4,46 0,0367 
Lat. Izq 1 5,13±1,24 5,72±1,89 0,3819 
Méd.Izq 1 6,50±1,41 6,83±1,08 0,4036 
Can.Izq 1 28,13±3,68 24,82±3,98 0,0228 
Lat.Der 2 8,50±1,93 8,09±1,45 0,4476 
Med.Der 2 7,75±1,49 8,99±1,45 0,6518 
Can.Der 2 18,00±1,92 15,46±2,94 0,0494 
Lat. Izq 2 8,25±1,58 8,00±1,40 0,9492 
Med.Izq 2 8,63±1,41 8,93±1,39 0,5355 
Can.Izq 2 17,63±2,44 15,88±3,17 0,1270 
Lat.Der 3 9,63±1,30 9,18±1,70 0,4028 
Med.Der 3 9,38±1,84 9,62±1,49 0,6603 
Can.Der 3 15,75±2,05 13,86±2,79 0,0611 
Lat. Izq 3 9,5±1,19 9,10±1,45 0,4449 
Med.Izq 3 9,13±1,73 9,58±1,48 0,3972 
Can.Izq 3 15,50±2,33 13,92±3,02 0,1483 
 
 
 De todos los pacientes evaluados en ambos grupos, el 92,90% (n=157) 
eran blancos, 4,73% (n=8) eran negros y 2,37% (n=4) mestizos. Ninguno de los 
pacientes de los municipios situados a nivel del mar era mestizo. En los gráficos  
6 y 7 se muestran los valores del número de pacientes, según la raza, de 







Gráfico 6. Frecuencia en valores absolutos y en porcentaje de pacientes, de acuerdo con la raza, en 





Gráfico 7. Frecuencia en valores absolutos y en porcentaje de pacientes, de acuerdo con la raza, en 




En cuento a la contribución de la descendencia a la muestra, la Europea, 
América, Africana, mixta e índia corresponden, respectivamente, a 129 
(76,33%), 22 (13,01%), 9 (5,33%), 5 (2,96%) y 4 (2,37%) pacientes.  
 
Comparando los resultados, observamos que los pacientes de origen 
africano tienen significativamente mayor espesor del canal femoral que los 
91 (92%)







pacientes de otras descendencias. Este comportamiento de la raza africana se 
produjo en ambos grupos A y B (Tabla 16) y (Gráficos 8, 9 y 10). 
 
Tabla 16 . Promedio de espesor (mm) en las diferentes medidas tomadas en el fémur, para pacientes de 
cinco descendencias diferentes. Edad en años. (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: 




Europea Latina Índia Mixta Africana 
Idade 43,08  41,64  49,5  40,40  46,89  
Lat.Der 1 5,59  5,23  5,25  4,60  5,78  
Med.Der 1 6,91  6,91  6,50  6,40  6,78  
Can.Der 1 25,85  21,32  19,50  23,80  27,89  
Lat. Izq 1 5,81  5,27  5,25  4,60  5,89  
Med.Izq 1 6,81  7,00  6,25  6,60  6,89  
Can.Izq 1 25,54  21,50  21,75  23,20  27,78  
Lat.Der 2 8,15  8,09  8,00  7,20  8,22  
Med.Der 2 9,02  9,05  8,25  8,00  9,11  
Can.Der 2 16,31  13,82  15,25  15,00  18,00  
Lat. Izq 2 8,30  7,91  8,75  7,20  8,11  
Med.Izq 2 8,91  9,28  8,75  7,60  9,00  
Can.Izq 2 16,36  13,18  15,00  15,20  17,89  
Lat.Der 3 9,24  9,09  9,25  8,00  9,33  
Med.Dir  3 9,62  9,59  9,25  8,60  10,11  
Can.Dir  3 14,25  11,86  13,00  13,00  15,67  
Lat. Izq 3 9,19  8,77  9,25  8,60  9,11  
Med.Izq 3 9,53  9,68  9,25  8,80  10,22  
Can.Izq 3 14,31  12,80  12.79  12,80  16,89  






Gráfico 8.  Promedio del espesor (mm) de las corticales laterales del fémur, en pacientes con diferente 
descendencia. (Lat: cortical lateral; Der: derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posición de las medidas). Las 



































































Gráfico 9. Promedio del espesor (mm) de las corticales mediales del fémur, en pacientes con diferente 
descendencia. (Med: cortical medial; Der: derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posición de las medidas). Las 

































































Gráfico 10. Promedio del espesor (mm) del canal femoral en pacientes con diferente descendencia. (Can: 
canal; Der: derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posición de las medidas). Las medias no difieren con el test de 
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Hacer constar, que el canal femoral en pacientes que nacieron y se 
desarrollaron en la altura, es menor en tres medidas estudiadas en  comparación 




Figura 20. Radiografíia de un paciente del grupo A. (Canal derecho: 1a medida: 22 mm; 2a medida: 12 mm; 




























Figura 21. Radiografia de un paciente del grupo B. (Canal derecho: 1a medida: 25 mm; 2a medida: 16 mm; 
3a medida: 14 mm. Canal izquierdo: 1a medida: 26 mm; 2a medida: 16 mm; 3a medida: 14 mm).  
 
 
En la segunda y tercera medida, hay un engrosamiento de la corteza 
lateral en el grupo A de altitud y el consiguiente adelgazamiento del canal 
femoral, en comparación con el grupo B del nivel del mar (Gráficos 11,12 y 13 y 
Tabla 17).  
 
 25 mm 
16 mm 








Gráfico 11 . Promedio del espesor (mm) de la cortical lateral evaluada en las tres posiciones de medida en 
el fémur proximal, en pacientes originarios de localidades de altitud y de nivel del mar. (Lat: cortical lateral; 







Gráfico 12. Promedio del espesor (mm) de la cortical medial evaluada en las tres posiciones de medida en 
el fémur proximal, en pacientes originarios de localidades de altitud y de nivel del mar. (Med: cortical medial; 





























































Gráfico 13 . Promedio del espesor (mm) del canal femoral tras evaluar las tres posiciones de medida en el 
fémur proximal, de pacientes originarios de altitud y de nivel del mar. (Can: canal; Der: derecho; Izq: 
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Tabla 17. Médias estimadas ( ± desvio-estandar) para las variables evaluadas en pacientes originarios de 
ciudades en altitud (n=99) y a nivel del mar (n=70); (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; 
Der: derecho; Izq: izquierdo; 1,2 y 3: posición de las medidas). p: test t de Student. 
 
 
Variable Altitud Nivel del mar p 
Edad 42,22±12,31 41,03±12,13 0,06 
Lat.Der 1 5,53±0,98 5,50±1,10 0,88 
Med.Der 1 6,97±1,24 6,74±1,16 0,23 
Can.Der 1 22,71±3,77 28,63±2,76 <0,0001 
Lat. Izq 1 5,58±1,00 5,86±2,66 0,40 
Med.Izq 1 6,91±1,17 6,67±0,96 0,15 
Can.Izq 1 22,62±2,90 28,31±2,84 <0,0001 
Lat.Der 2 8,35±1,53 7,77±1,32 0,01 
Med.Der 2 9,11±1,58 8,79±1,22 0,13 
Can.Der 2 14,21±1,82 18,56±2,24 <0,0001 
Lat. Izq 2 8,37±1,47 8,00±1,29 0,05 
Med.Izq 2 9,11±1,58 8,67±1,02 0,03 
Can.Izq 2 14,32±2,00 18,27±3,06 <0,0001 
Lat.Der 3 9,45±1,54 8,81±1,38 0,0061 
Med.Der 3 9,80±1,51 9,34±1,45 0,05 
Can.Der 3 12,23±1,67 16,31±2,20 <0,0001 
Lat. Izq 3 9,31±1,46 8,84±1,38 0,04 
Med.Izq 3 9,74±1,57 9,3±1,34 0,04 















Gráfico 14.  Medias estimadas (± desvio-estandar) para las variables evaluadas en pacientes originarios de 
ciudades en altitud y a nivel del mar. (Can: canal; Med: cortical medial; Lat: cortical lateral; Der: derecho; 












































































 Las enfermedades degenerativas son frecuentes en nuestro medio. Esto 
es debido al aumento de la esperanza de vida. El creciente número de pacientes 
con artrosis y la limitación que provoca a estas personas, con la pérdida de 
calidad de vida, hace que, cada día sea necesario realizar varias cirugías, por 
artroplastia, para el reemplazo de articulaciones degeneradas, especialmente en 
cadera. 
 
 La osteoartrosis (OA) se puede definir como un síndrome clínico que 
representa la vía final común de las alteraciones bioquímicas, metabólicas y  
fisiológicas que ocurren, de forma simultánea, en el cartílago hialino y el hueso 
subcondal, comprometiendo la articulación en su conjunto, esto es, la cápsula 
articular, la membrana sinovial, ligamentos y músculos periarticular. Causa un 
deterioro del cartílago y la formación de hueso en las superficies articulares 
(Sizínio, 2009).  
 
La incidencia de esta enfermedad aumenta con la edad y se estima que 
alcanzará al 85% de la población a los 64 años y, a los 85 años a toda la 
población. Los estudios radiológicos han demostrado que la frecuencia de OA 
es de alrededor de 5% en individuos menores de 30 años y alcanza del 70% al 
80% a los mayores de 65 años.  
Además de la predisposición genética en la artrosis poliarticular, la 
obesidad está directamente asocia con la aparición de la OA de rodilla y también 
hay evidencia de asociación con OA de cadera, aunque menos frecuente. Esto 
es debido a una carga excesiva sobre las articulaciones citadas. Diversas 
enfermedades sistémicas también influyen en el desarrollo de la OA: las 
enfermedades reumáticas (artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, lupus); 
patologías sitémicas (diabetes, enfermedad de Paget, alcaptanúria, 
hemocromatosis). Los cambios en la anatomía (displasia de cadera, secuelas de 
epifisiolisis y enfermedad de Perthes). Sabemos que traumatismos de repetición, 
condrolisis, necrosis de la cabeza femoral y casos de artritis séptica de la 
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articulación, también son factores importantes en el desarrollo de la artrosis 
(Buckwalter et al, 2004; Giori et al, 2003; Lievense, et al, 2004; Reijman et al, 
2005; Sizínio, 2009). 
 La artrosis de cadera es un problema creciente en las sociedades 
occidentales y es una de las causas principales de morbilidad y discapacidad, 
especialmente entre los ancianos. Además del dolor y malestar, la OA tiene 
importantes consecuencias económicas. Los estudios realizados en Europa han 
estimado que aproximadamente entre el 7 y 25% de las personas de raza blanca 
mayores de 55 años tienen la enfermedad. La prevalencia es menor en los 
asiáticos, seguidos por los afroamericanos y nativos de África, y es la más 
elevada en Europeos blancos (Gossec et al, 2005; Lievense et al, 2004). 
 
 Se ha informado que la incidencia de la artrosis de cadera es mayor en 
las mujeres que en los hombres, siendo entre el 10% y 15% las que presentan 
la patología, asintomática, con edad superior a los 30 años. Esto causa limitación 
importante a estas personas y problemas para sus actividades de trabajo y del 
día a día (Grossec et al, 2005).   
 
Sólo en los EE.UU., incluyendo la pérdida de salarios y el costo anual de 
la atención médica en la osteoartrosis, superaron los 90 mil millones de dólares 
en el año 2000. Con el aumento de la esperanza de vida, el grupo de edad de 
más de 65 años, representará el 22% de la población para el año 2030, en 
comparación con 12% de 1988. En el año 2020, casi 60 millones de 
estadounidenses se verán afectados por la artrosis (Herndon, 2004).  
 
En Brasil, según el Ministerio de Salud, es la enfermedad reumática más 
frecuente, siendo responsable del 7,5% de todas las ausencias del trabajo. Es la 
segunda causa más frecuente de ayuda a enfermedad y la cuarta en la 





 Debido al aumento significativo en la OA, cada día son realziadas muchas 
cirugías para corregir esta patología. La artroplastia de cadera es el método 
quirúrgico más utilizado, debido a los buenos resultados obtenidos, y 
recomendado en casos de artrosis avanzada.  
 
 Durante el proceso de planificación preoperatoria, paso importante para 
la realización de la artroplastia, nos dimos cuenta de que los pacientes que se 
desarrollaron en la altitud tenían un tamaño del canal femoral proximal reducido, 
causando, muchas veces, dificultades técnicas para realizar el procedimiento. 
Hecho este también informado por colegas que viven y trabajan en regiones de 
altitud en Brasil.  
 
 Los vástagos femorales utilizados como implantes, tienen una variación 
de espesor (clasificada con numeración de cero a tres), precisamente a causa 
de la diferencia de tamaño del canal femoral que encontramos entre las 
personas. Según la información recogida en la compañía HOSPITALIA, 
propietaria de la marca Baumer de implantes, observamos que en la región de 
la montaña (Grupo A), la mayoría de los vástagos femorales utilizados eran de 
cero a uno, mientras que en la región de baja altitud (Grupo B), la mayoría fueron 
con numeración de 1 a 3 (Anexo 8). 
 
 El hecho anterior pretende alertar a los cirujanos de cadera, la necesidad 
de llevar a cabo una planificación preoperatoria adecuada, bien como, tener en 
el quirófano vástagos de menos tamaño. Esto evitará una de las complicaciones 
en artroplastias, como son las fracturas periprotésicas.  
 
 En el caso de vástagos cimentados en los que tenemos que dejar una 
capa de cemento homogéneo de al menos 2 mm alrededor del vástago, si el 
canal femoral fuera estrecho y colocaramos un vástago de tamaño mayor al 
recomendado, este manto no lo recubriría adecuadamente, provocando la 
liberación prematura del material y la menor durabilidad de la artroplastia, 




 El uso de vástagos menores, debe alertar a la industria de las artroplastias 
con el fin de que estos mantengan su producción e inviertan en nuevas 
tecnologías, independientemente de que la mayor parte de la población 
requieren vástagos más grandes que los que se utilizan en regiones en altitud. 
 
 Al revisar la literatura, no encontramos estudios que muestren 
alteraciones en la estructura ósea, y tampoco cambios en el canal femoral, en 
relación con la altitud. Todos los trabajos publicados hacen referencia a 
alteraciones metabólicas y cambios genéticos aen grandes altitudes. 
 
Wehby et al (2010), comparando el peso de los niños al nacer en 
intervalos de altura de 5 a 1280 metros y de 1854 a 3600 metros, notó que en el 
segundo intérvalo, los niños tenían un peso más bajo después del nacimiento. 
La altitud puede restringir el crecimiento a través de la exposición fetal más bajas 
a niveles de oxígeno en grandes altitudes. No observaron cambios significativos 
en el primer intérvalo de altitud (de 5 a 1.280 metros). En nuestro estudio, la 
altitud promedio en el grupo A se encuentra en el primer intervalo de larvas 
(948,32 metros), por lo que estimamos que este factor no ha interferido con el 
desarrollo de estas personas.  
 
 Muchos estudios muestran que, en respuesta a la hipoxia en la altura, hay 
una atrofia de los músculos, pero sin pérdida de la función. 
 
 Edwards et al (2010) señalan en su estudio que las personas no 
aclimatadas, en condiciones de hipoxia hipobárica, pueden desarrollar atrofia 
muscular en virtud de un balance negativo de nitrógeno, pero sin ningún efecto 
adverso sobre la función muscular durante el ejercicio. La exposición a la hipoxia 
hipobárica se asocia con una involuntaria pérdida de masa corporal, ya sea en 
condiciones naturales o artificiales. En las mujeres, el balance de nitrógeno es 
negativo tras la exposición a 4300 m de altitud y en los hombres se mantienen 
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negativos tras un ascenso a 7102 metros, observándose una reducción 
significativa en el área de sección transversal de los músculos estudiados. 
 
 Holm et al (2010) encontraron que la atrofia muscular está bien informada 
a altas altitudes, pues debido a la hipoxia, hay un aumento en la síntesis de 
proteínas. En personas adaptadas, este proceso no ocurre. Una exposición a 
largo plazo (75 días) a una altitud media de 5250 metros indujo una pérdida de 
masa muscular esquelética y atrofia de los músculos vasto lateral del muslo y 
bíceps braquial en el brazo. Así, el tiempo de exposición total, el grado de 
hipoxia, el nivel de actividad física practicada y la alimentación, son factores que 
pueden influir en la adaptación del músculo esquelético a la hipoxia. 
 
 Martin et al (2009) evaluaron dos grupos de 24 alpinistas voluntarios 
sanos. El primer grupo (n = 10) se mantuvo a una altitud de 5300 m; el segundo 
grupo (n = 14) subieron a una altitud de 8848 m. Analizaron el patrón de oxígeno 
en los músculos de estos voluntarios, tanto a nivel del mar como en altitud. La 
exposición a la hipoxia extrema por encima de 5.300 m parece tener un efecto 
protector en la reducción del grado de desaturación del músculo durante el 
ejercicio. Tras la aclimatación, la tasa de desaturación del músculo es más rápida 
en atletas en altitud. 
 
 Lundby et al (2006) muestran que con la aclimatación, la tasa de oxígeno 
(O2) capilar de la musculature de la pierna, es muy similar a los nativos que viven 
en altura, más en las personas no aclimatadas, esta tasa disminuyó en hipoxia, 
probablemente relacionada con un desequilibrio en mecanismos vasocons-
tricción y vasodilatación. En este estudio, los valores de pH venoso femoral en 
ejercicio máximo fueron altos en el grupo de altitud, mientras que los niveles de 
lactato venoso femoral fueron similares entre el grupo de la altitud y el nivel del 
mar. Esta combinación puede favorecer un ambiente menos propenso a la 
vasodilatación. Para las personas no aclimatadas, la hipoxia aguda puede 




 En nuestro trabajo de tesis, a una altitud no superior a los 4300 m, como 
ya ha sido comentado, no encontramos diferencias en la acción muscular en 
ambos grupos, en relación a los cambios en el espesor de la canal femoral. 
 
 Algunos estudios muestran un aumento en el nivel de hemoglobina y el 
número de células rojas de la sangre, en las personas que están expuestas a 
grandes alturas por un periodo medio de dos semanas. 
 
 He et al (2013) compararon dos grupos: el primero vive a nivel del mar y 
el segundo a una altitud de 1800 metros. Todos visitaron un área a una altitud 
de 3650 metros por un periodo de seis meses, regresando después de ese 
tiempo a sus ciudades de origen. El grupo que regresó al nivel del mar, 
presentaba mayores alteraciones sanguíneas (hematocrito y hemoglobina) en 
comparación con el segundo grupo, que regresó a la altitud de 1800 metros. 
También señalaron que la plena recuperación de los trastornos de la sangre 
sufridas durante este período que estuvieron en la altura, demoró una media de 
cien días para volver a las  condiciones iniciales del estudio. 
 
 Garvican-Lewis et al (2013) demostraron en su trabajo con jugadores de 
polo acuático, que después de dos semanas de entrenamiento en altura ellos 
obtuvieron un aumento del 4% en la taxa de hemoglobina, mejorando la potencia 
aeróbica de estos atletas. A pesar del aumento de la concentración de 
hemoglobina, no pudieron determinar si este dato fue determinante para ganar 
la medalla de bronce en los juegos. Ellos informan que el rendimiento en el juego 
depende de multiples factores. 
 
 Gore et al (2013) en un meta-análisis observan un aumento de la taxa de 
hemoglobina en los atletas que entrenaron en altura por un período de dos 
semanas. Señalan que por cada 100 horas de entrenamiento en altitud, se 
consigue un aumento del 1,1% en la taxa de hemoglobina. Recomiendan una 
exposición de 300 horas para una ganancia de la taxa de hemoglobina entre el 




 El cuerpo también sufre un aumento de la producción de eritropoyetina 
por los riñones, en respuesta a una hipoxia arterial natural o artificial. La hormona 
eritropoyetina actúa sobre la médula ósea de los huesos largos estimulando la 
producción de hematíes, lo que conducen a su aumento. Los probables 
beneficios específicos incluyen la mejoría de la eficiencia muscular, mayor 
tamponamiento muscular y la capacidad de tolerar la producción de ácido láctico. 
(Gore et al, 2007). 
  
 Aunque se ha demostrado que la altitud eleva los niveles de hemoglobina, 
esta situación no modifica la morfología, la formación ósea y tampoco la 
circulación medular en los huesos. Por tanto, no es un factor determinante en el 
aumento del espesor de la cortical y la consiguiente reducción del canal femoral. 
Todos los estudios informan de una mejora en la eficiencia muscular y el 
rendimiento físico mediante el aumento de las tasas de glóbulos rojos y 
hemoglobina, cuando se expone a un corto período de tiempo en altitud. 
 
 Varios estudios apuntan a cambios genotípicos y fenotípicos de las 
personas que viven a gran altura, principalmente en los Andes y las mesetas del 
Tíbet (Levett, 2010; Scheinfeldt, 2010; Wilson, 2011). 
 
 Bigham et al (2009; 2010), muestran en sus estudios en el altiplano 
tibetano y andino, cambios genotípicos de cromosomas con señales de 
selección positiva, para la modificación en dos genes que podrían justificar las 
respuestas fisiológicas características de esta población. Estos datos sugieren 
un papel genético en la adaptación a grandes altitudes. Además de demostrar 
los posibles objetivos de selección y operación de los procesos evolutivos 
naturales, los estudios del genoma también tienen un claro potencial para 
dilucidar las vías responsables de las principales causas de morbilidad y 




 Grocott et al (2007), afirman que la inserción el gen alelo de la enzima 
convertidora de angiotensina (ACE), se asocia con un mejor rendimiento a gran 
altura, a una menor mortalidad en el síndrome de distrés respiratorio agudo, a 
una mejora de los resultados en los casos de septicemia meningocócica en la 
infancia y a una mejor respuesta cardiorrespiratoria en los nacimientos 
prematuros. Esto se debió a la adaptación a la altura, y a los cambios a lo largo 
de generaciones, como resultado de la selección natural en un ambiente hipóxico 
hipobárica, lo que ha sido observado en grupos que viven en altitudes elevadas. 
 
 Scheinfeldt et al (2012), hacen hincapié en la participación de varios 
genes implicados en la adaptación a gran altura en Etiopía. También muestran 
que un gen que es el responsable del aumento de la concentración de 
hemoglobina en los habitantes Tibetanos, dato este tambien identificado en la 
población andina. 
 
Muchos autores muestran en sus trabajos, la diferencia en el resultado de 
la condición física en atletas que se sometieron a entrenamiento en altitude, en 
comparación con la misma actividad realizada a nivel del mar.  
 
 Pugliese et al (2014) evaluaron a atletas de élite que se sometieron a 
entrenamiento en gran altura, los cuales mejoraron su capacidad física, 
posiblemente debido, entre otros, al aumento en la intensidad del entrenamiento. 
Demostraron una mejora significativa en el rendimiento después de 3 a 10 días 
y cerca de tres semanas después de la exposición a la altitude, en particular para 
los deportes como las carreras de resistencia. De forma general, este estudio 
pone de manifiesto que, además de las adaptaciones fisiológicas clásicamente 
atribuibles al entrenamiento en la altura, se puede utilizar como herramienta 
eficaz la hipoxia, para aumentar la intensidad del entrenamiento y mejorar el 
rendimiento de los atletas de élite. 
 
 Robertson et al (2010) afirman que tres semanas de exposición a altas 
altitudes pueden ser suficientes para mejorar el rendimiento físico en corredores 
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altamente entrenados, con un aumento de los niveles de hemoglobina y la 
capacidad máximo de oxígeno (VO2max). Refieren también que los cambios en 
el rendimiento contra el reloj (disminución en el tiempo de ejecución), parecen 
ser más variables, pues dependen no sólo la mejora de la capacidad fisiológica, 
sino también de una compleja interacción de muchos factores, incluyendo la 
aptitud física, la fatiga y la motivación. 
 
 Bonne et al (2014) analizó dos grupos de nadadores. El primero, con diez 
nadadores que vivieron y entrenaron durante más de tres semanas entre 2.130 
y 3.094 m de altitud. El segundo grupo de control de diez nadadores siguió el 
mismo protocolo pero a nivel del mar. Se llegó a la conclusión de que el 
entrenamiento en altura de entre 3 a 4 semanas es suficiente para aumentar el 
nivel de hemoglobina, pero no tuvo efecto sobre el VO2max en estos atletas. La 
preparación en altitud puede mejorar el rendimiento físico en comparación con 
el entrenamiento a nivel del mar. 
 
 Chapman et al (2014) evaluaron tras 4 semanas de entrenamiento, a un 
grupo de 48 corredores de larga distancia (32 hombres y 16 mujeres) que fueron 
distribuidos al azar para permaneccer en cuatro alturas diferentes (1780, 2085, 
2454 y 2800 m). Todos los atletas entrenaron juntos a una altitud común de 1250-
3000 m y tras el entrenamiento retornaron a sus respectivas altitudes asignadas. 
Fueron realizadas evaluaciones hematológicas, metabólicas y de desempeño 
físico, antes y después de entrenamiento en altura. Llegaron a la conclusión de 
que el rendimiento contra el reloj (disminución del tiempo en las carreras) fue 
significativamente mejor en los grupos que vivieron entre 2085 y 2454 m. 
Demostraron que la altitud ideal para aumentar los niveles de hemoglobina y 
hematíes en sangre, y consecuentemente mejorar del rendimiento físico, está en 
el intervalo de 2000-2500 metros. Esto produce una respuesta a la aclimatación 
ideal para un rendimiento superior respecto al nivel del mar. 
 
 Gore et al (2013), llegan a la conclusión en un meta-análisis de 17 
estudios, que el entrenamiento en altitud de 3000 durante 7 días fue suficiente 
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para elevar el nivel de hemoglobina en 1,1 al 6%, con una mejora en el 
rendimiento físico los atletas. 
 
 Edwards et al (2010), evaluan, mediante resonancia magnética, el 
músculo esquelético de dos grupos de montañeros. Siete escaladores 
principiantes que subieron a una altitud de 5.300 m y otros siete escaladores 
experimentados que ascendieron a una altitud de 7.950 m. En condiciones de 
hipoxia hipobárica, los atletas pueden desarrollar atrofia muscular debido a un 
balance negativo de nitrógeno, pero sin ningún efecto adverso sobre la función 
muscular durante el ejercicio. 
 
 Holm et al (2010) evaluan a nueve varones sanos a nivel del mar y, 
posteriormente, en gran altitud (4.559 m), trás 7-9 días de aclimatación. Niveles 
de actividad física e ingesta de alimentos o de energía, fueron controlados en las 
dos condiciones experimentales. Se realizaron muestras de sangre y biopsia de 
vasto lateral. La tasa de síntesis proteica miofibrilar se duplicó, de 0,041 ± 
0,018% a nivel del mar a 0,080 ± 0,018% (p <0,05) tras la aclimatación a la altura. 
Concluyen que el flujo de aminoácidos en todo el cuerpo es alto y que la atrofia 
muscular es bien informada a grandes altitudes, pus debido a la hipoxia, ocurre 
un aumento en la síntesis de proteínas. 
 
 Martin et al (2009) utilizan espectroscopia infrarroja del vasto lateral de 24 
sujetos a fin de evaluar la saturación de oxígeno en los tejidos. Las mediciones 
se llevaron a cabo a nivel del mar (75 m), a 3500 m, a 5,300 m (trás 15 -17 días) 
y a 5300 (transcurridos 69-71 días). El ejercicio fue de 3 minutos en bicicleta 
seguido de un protocolo de rampa incremental hasta el agotamiento. 
Demostraram que el nivel de oxígeno absoluta en los músculos de los individuos 
a nivel del mar es muy similar al obtenido en altitud. Después de la aclimatación, 
la tasa de desaturación del músculo es más rápida en los atletas de altitud, pero 




 Lundby et al (2006) estudian a 6 personas durante un ejercicio máximo a 
nivel del mar y tras la exposición aguda a 4100 m de altitud. Tras 2 a 8 semanas 
de aclimatación, los comparan con 8 nativos que viven en altitud. Demuestran 
que con aclimatación, la tasa de oxígeno (O2) en los músculos de las piernas 
capilar es muy similar a la de los nativos, mientras que en personas no 
aclimatadas, esta tasa disminuyó en hipoxia, probablemente debido a un 
desequilibrio en los mecanismos vasoconstricción y vasodilatación. 
 
 Benso et al (2007) evaluan nueve escaladores de elite a nivel del mar y 
tras ascender estos a 5.200 m. Después de 7 semanas de exposición a la altura, 
se redujo el peso corporal. Demuestran que ejercicios físicos extenuantes 
asociados con hipoxia a grandes altitudes, causan cambios endocrinos 
específicos, con aumento de la actividad de la hormona del crecimiento - factor 
de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (GH-IGF-1), y baja triyodotironina (T3), 
sin cambios significativos en la grelina y leptina. Otros cambios fueron el 
incremento de prolactina y progesterona, con disminución de los los niveles de 
testosterona, sin alteraciones en la función del eje hipotálamo-hipófisario-
suprarrenal. 
 
 McSharry (2007), utiliza la base de datos de la FIFA para analizar los 
resultados de 1460 partidos de fútbol que tuvieron lugar en América del Sur en 
altitudes superiores a 2.500 m. Observaron que la diferencia de altitud entre los 
equipos que jugaban en casa o fuera de ella,  partidos internacionales, afecta 
significativamente el resultado del encuentro. Equipos que viven en altura, 
jugando en casa, anotaron más y encajaron menos goles en relación con los 
partidos celebrados a baja altitude. Encontraron diferencias en el resultado por 
cada 1000 metros de desnivel. En el caso de Bolivia jugar contra un oponente 
de nivel del mar, como Brasil, la probabilidad de una victoria en casa se 
incrementó de 0,537-0,825% gracias a la altitud. 
 
 Zhang et al (2007) evaluan a 16 jugadores de fútbol de sexo masculino 
que fueron distribuidos aleatoriamente en dos grupos: el primer grupo dormía en 
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un cuarto hipóxico normobárico simulando una altitud de 3000 metros durante 
10 horas/dia por un periodo de 28 días y el grupo control durmio a nivel del mar. 
Ambos grupos realizaron el mismo entrenamiento a nivel del mar. Las muestras 
de sangre se recogieron antes de iniciar el estudio y a los 1, 14, 21 y 28 días, 
respectivamente. El primer grupo presentó a partir del dia 14 un aumento de 
linfocitos T, permaneciendo estos niveles hasta el dia 28, incluso entrenando a 
nivel del mar. 
 
 Buchheit et al (2015) evaluaron a 7 jugadores de fútbol de la selección 
australiana sub 17 y 6 jugadores de la selección boliviana del equipo sub 18, que 
participaron en todos los partidos de una competición. Ambos equipos jugaron 
dos partidos a nivel del mar y más tarde tres partidos en 3600 m, en los días 1, 
6 y 13 de permanecer en altitud. Como se trataba de un período de 
entrenamiento, los procedimientos de recuperación después de cada juego se 
restringian a la óptima hidratación, nutrición y sueño. Todos los partidos también 
fueron seguidos de una sesión de entrenamiento leve al día siguiente. Al jugar 
en altura, los deportistas pueden regular sus actividades durante el juego en 
relación a sus capacidades físicas máximas transitorias, posiblemente para 
mantener una intensidad relativa 'tolerable'. Recomiendan que el momento 
óptimo para la preparación y aclimatación a la altitud para un partido, sería de 
dos semanas. 
  
 Burtscher et al (2006), analizaron el resultado del ejercicio aeróbico y 
anaeróbico en 5 ciclistas saludables, a baja altitude, después de la exposición 
aguda (aproximadamente de 1 a 3 horas) a 3200 m y en el tercer día de la 
exposición a la altitud de 3.200 m. Los sujetos se sometieron a tres pruebas de 
ejercicio consecutivas, separadas por aproximadamente 1 a 3 horas de 
Descanso, de varias duraciones (30 s, 5 min y 50 min). Evaluaron la capacidad 
aeróbica con 5 y 50 minutos de actividad física, después de la exposición a gran 
altitud, observando un areducción entre el 12% y 11,3%, respectivamente, de su 
rendimiento, y una mejora gradual a partir del tercer día de la exposición a la 
altitud, en torno del 50% de la capacidad aeróbica. Estos resultados son 
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importantes para las personas que tienen que desplazarse a gran altitud para 
trabajar, para la competición atlética o para la recreación. 
 
 Aunque se ha descrito en la literatura, los cambios en el rendimiento físico 
a gran altura, han sido demostrados a niveles superiores de 2500 m. Nuestra 
muestra fue evaluada a una altitud media próxima a los 1000 m. Todas las 
personas evaluadas realizaban actividad física regular, como caminar, nadar, 
hidroginática, pilates, gimnasia, ciclismo, etc., al menos de 2-3 veces por 
semana. Sabemos que el ejercicio físico es fundamental en la formación de 
huesos sanos y la recuperación de éstos, siendo uno de los criterios de exclusión 
en nuestro estudio. Como los participantes de ambos grupos practicaban algún 
tipo de actividad física, no se correlacionó el ejercicio regular con los cambios en 
el espesor del canal femoral. 
 
 El consumo adecuado de calcio diaria es importante en la formación, 
desarrollo y mantenimiento de la estructura ósea. La literatura actual recomienda 
la ingesta de 1000-1200 mg de calcio al día. Durante el proceso de selección de 
la población de estudio, en ambos grupos, la cantidad de calcio ingerida todos 
los días estaba dentro de la dosis recomendadas. Por lo tanto, la ingesta diaria 
de calcio no influyó en la diferencias encontradas en el espesor del canal femoral 
de las personas estudiadas. 
 
 Se sabe que la aclimatación de gran altitud de las personas nativas 
comienza en la infancia, con cambios fisiológicos que proporcionarán una mejor 
adaptación al medio en el que viven, hecho ya bien documentado en la literatura 
(Bigham et al, 2010). 
 
 Brasil es un país de altitudes modestas. Alrededor del 40% de su territorio 
se encuentra por debajo de 200 m sobre el nivel del mar, el 45% entre 200 y 600 
m, el 12% entre 600 y 900 metros y el resto queda por encima de esa altitud. No 





 Muchas personas ya se han adaptado a vivir en regiones de altitud en 
torno a 800-1000 metros en relación con el nivel del mar, y no hay una 
descripción de los efectos fisiológicos en el cuerpo de esta población en este 
entorno. 
 
 Nuestro estudio evaluó el espesor de la canal femoral proximal en dos 
grupos de pacientes. El primero, vive a una altitud media de 948,32 metros, en 
comparación con un segundo grupo de personas que viven a una altitud 
promedio de 34,26 metros en relación al nivel del mar. Tratamos de identificar 
alguna causa que relacionara el menor grosor del canal femoral de los pacientes 
que se desarrollaron en altitud. 
 
No hubo diferencia en el espesor del canal femoral proximal al comparer 
ambos sexos, más en ambos grupos el género masculino presentó un mayor 
grosor de las corticales laterales y mediales en todas las medidas, hecho este 
esperado y ya aportado en la literatura (Moore, 2013). 
 
Se evaluó la edad de esta población, y aproximadamente el 30% de los 
pacientes en ambos grupos pertenecen a la edad de entre 30 a 39 años. La edad 
de 40 a 59 años presentó una medida de la cortical medial más gruesa, más no 
notamos diferencia significativa en el espesor del canal femoral. El proceso de 
remodelación ósea es muy activo hasta la edad de 30 años, donde poseemos 
una buena reserva ósea. Si bien la tendencia, a lo largo de los años, es la pérdida 
de masa ósea parcial, especialmente en las mujeres cuando comienzan la 
menopausia, no verificamos este cambio en nuestra muestra. También es 
importante señalar que la población con un rango de entre 40 a 59 años, no pudo 
presentar un diagnóstico de osteoporosis, ya que esto sería un criterio para la 
exclusión del estudio. Por lo tanto, todos los pacientes del estudio presentaron 





 La mayoría de los pacientes tienen como lado dominante el derecho 
(95,27%). Hubo diferencias estadísticas en los dos grupos en las medidas 1 y 2 
del canal femoral de sujetos diestros y en la medida 1 en los sujetos zurdos, mas 
al comparer los grupos no hubo diferencia en el espesor de la canal femoral con 
respecto al lado dominante. 
 
En cuanto a la raza, el 92,9% de las personas eran de raza blanca en 
ambos grupos. Aunque sabemos que los caucásicos presentan un aumento de 
la incidencia de la pérdida de masa ósea, con la consecuente evolución a la 
osteoporosis y la posible reabsorción ósea, principalmente con disminución del 
espesor de las corticales, en nuestra muestra, al ser comparada, no se 
encontraron diferencias en el espesor de la canal femoral. 
 
Comparandose la descendencia, 129 pacientes (76,33%) de ambos 
grupos tenían origen europeo (principalmente italiano y alemán). El grupo 
africano mostró un espesor significativamente mayor del canal femoral que los 
pacientes procedentes de otros orígenes. Este comportamiento del grupo 
africano se produjo en ambos grupos. Si bien las diferencias de los grupos 
étnicos son importantes para la epidemiología de muchas enfermedades, así 
como los cambios en el metabolismo óseo, en nuestro estudio no notamos 
diferencias estadísticamente significativas en el espesor del canal femoral al 
comparar la descendencia de la población estudiada. 
 
En la evaluación de las medidas de las corticales y del canal femoral 
desde la primera medición hasta la tercera, observamos que en el grupo de 
altitud el canal femoral fue siempre menor en comparación con el grupo a nivel 
del mar, lo que confirma nuestra teoría de que los pacientes que se desarrollaron 
en tienen un canal femoral menor. 
 
A partir de la segunda medida fue mayor el engrosamiento de la cortical 
lateral (pasos 2 y 3), en el grupo de altitud. Este dato nos hace pensar que el 
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engrosamiento de la cortical es una de las principales causas de la reducción del 
canal femoral en la población estudiada. 
 
Tras evaluar todos los datos aportados, se demuestra que el canal que el 
canal femoral en pacientes que se desarrollan en la altitud tiene un tamaño más 
pequeño en comparación con las personas que viven a nivel del mar. 
 
Aunque el engrosamiento de la cortical lateral ha sido el principal factor,  
como causa de la disminución del canal femoral proximal, no pensamos que 
haya habido correlación con la genética, la alimentación, la actividad física, la 
raza, la ascendencia, el lado dominante y el sexo, que pueden haber influido en 
este engrosamiento. Creemos que debe haber algún factor fenotípico 
responsable principal de estos cambios del canal, y entre nuestra hipótesis 























 Tras presentar los resultados obtenidos en nuestra experimentación y 
haber discutido los mismos, partiendo de la hipótesis de que el principal factor 
fenotípico que planteamos es la influencia de la altitud en el grupo de personas 
estudiadas, hemos llegado a las siguientes conclusiones. 
 
1. Los pacientes que nacieron y/o se desarrollaron en altitud, presentan 
un canal femoral proximal menor, en base a un mayor espesor de la 
cortical lateral.  
 
2. Dicha información es tremendamente útil para los cirujanos de cadera 
a la hora de planificar adecuadamente futuras intervenciones 
quirúrgicas, en particular, los casos de artroplastia, lo que implicaría 
tener siempre disponible en el quirófano el material adecuado para la 
realización del procedimiento. 
 
3. Recomendamos realizar siempre las medidas propuestas, en la fase 
preoperatoria, para evitar sorpresas a la hora del acto quirúrgico y así 
preveer que la protesis adecuada esta en la sala quirúrgica el día de 
la intervención. 
 
4. La colocación de una prótesis de mayor tamaño, podría desencadenar 
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Anexo 2. Términos del Consentimiento Informado 
 
UNIVERSIDADE DO PLANALTO CATARINENSE 





TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - TCLE 
 
Você está sendo convidado a participar em uma pesquisa. O documento 
abaixo contém todas as informações necessárias sobre a pesquisa que está sendo 
realizada. Sua colaboração neste estudo é muito importante, mas a decisão em 
participar deve ser sua. Para tanto, leia atentamente as informações abaixo e não se 
apresse em decidir. Se você não concordar em participar ou quiser desistir em 
qualquer momento, isso não causará nenhum prejuízo a você. Se você concordar em 
participar basta preencher os seus dados e assinar a declaração concordando com a 
pesquisa. Se você tiver alguma dúvida pode esclarecê-la com o responsável pela 
pesquisa. Obrigado(a) pela atenção, compreensão e apoio. 
 
     
Eu,                                                                                       , residente e domiciliado R:___________                                                            
, portador da Carteira de Identidade, RG nº                                       , nascido(a) em 
____/____/________, concordo de livre e espontânea vontade em participar como 
voluntário da pesquisa (Avaliação da Espessura do Canal do Fêmur proximal 
em  pacientes que vivem na altitude ). Declaro que obtive todas as informações 
necessárias, bem como todos os eventuais esclarecimentos quanto às dúvidas por 
mim apresentadas. Estou ciente que: 
 
•  O estudo se refere a Confirmar a impressão de que pessoas que nasceram e se 
desenvolveram em cidades de altitude apresentam um tamanho do canal 
femoral proximal menor. 
• A pesquisa é importante de ser realizada por comparar pessoas que nasceram e 
se desenvolveram em cidades de baixa altitude com os de alta altitude, 
correlacionando com a espessura das corticais ósseas e o tamanho do canal 
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femoral, para assim auxiliar no planejamento de cirurgias do fêmur proximal no 
futuro.  
• Participarão da pesquisa indivíduos que vivem em região de altitude, ao nível do 
mar ou região de baixa altitude de ambos os sexos com idade entre 20 e 60 anos, 
sem patologias ao nível do quadril. 
• Para conseguir os resultados desejados, a pesquisa será realizada 
prospectivamente, com divisão em dois grupos: Grupo A: Pacientes que 
nasceram e se desenvolveram em regiões de altitude Grupo B: Pacientes que 
nasceram e se desenvolveram no nível do mar ou em baixa altitude. 
• Para isso os pacientes serão submetidos a uma radiografia panorâmica de pelve, 
para posterior análise da estrutura óssea.  
• A pesquisa é importante de ser realizada pois deve trazer como benefícios 
auxiliar na identificação de pacientes com fêmur proximal estreito, 
possibilitando desta forma um planejamento adequado para a realização do 
procedimento cirúrgicos futuros.  
• Se, no transcorrer da pesquisa, eu tiver alguma dúvida ou por qualquer motivo 
necessitar posso procurar o(a) Sr Wiliam Soltau Dani, responsável pela pesquisa 
no telefone 49- 3251-6777, ou no endereço Rua Frei Rogério 773- Lages- SC. 
• Tenho a liberdade de não participar ou interromper a colaboração neste estudo 
no momento em que desejar, sem necessidade de qualquer explicação. A 
desistência não causará nenhum prejuízo a minha saúde ou bem estar físico, nem 
interferirá no meu tratamento médico. 
• As informações obtidas neste estudo serão mantidas em sigilo e; em caso de 
divulgação em publicações científicas, os meus dados pessoais não serão 
mencionados 
• Caso eu desejar, poderei pessoalmente tomar conhecimento dos resultados ao 








DECLARO, outrossim, que após convenientemente esclar cido pelo pesquisador e 
ter entendido o que me foi explicado, consinto voluntariamente em participar (ou que 
meu dependente legal participe) desta pesquisa e assino o presente documento em 
duas vias de igual teor e forma, ficando uma em minha posse.  
 




(nome e assinatura do sujeito da pesquisa e/ou responsável legal) 
 
Responsável pelo projeto: Sr Wiliam Soltau Dani 
Endereço para contato:Frei Rogério 773 
Telefone para contato:49 3251 6777 
E-mail:wiliamdani@gmail.com 
 
























Anexo 3. Cuestionario de Evaluación Clínica 
 
Cuestinario clínico proyecto de altitud: 
 
 
Critérios de inclusión: Personas de ambos sexos, con edades comprendidas 
entre 20 y 60 años sin patología previa de la cadera. Práctica de actividad física 
regular, al menos 2 veces a la semana y con máximo de 4 veces. Índice de masa 
corporal (IMC) normal, así como una ingesta adecuada de calcio en la 
alimentación (se adjuntan en este anexo las tablas de alimentos). 
El control de la ingesta de cálcio se determinó mediante cuestionarios en 
los que se especificaban la cantidad de alimentos ricos en cálcio que el paciente 
ingería durante el día. La recomendación actual es de 1000 mg/dia. El objetivo 
de este control es confirmar que la ingesta de cálcio no influye alterando la 
morfología del canal femoral.  
Consideramos para los efectos de altitud, ciudades por encima de los 800 
metros sobre el nivel del mar y de baja altitud, ciudades con un máximo de 150 
metros en relación al nivel del mar. 
 
Critérios de exclusión : Pacientes que no se encuadran en el grupo de edad 
determinado, que presentan enfermedad congénita en el fémur proximal, poseen 
un índice de masa corporal (IMC) alto (obesidad), padecen enfermedades 
reumáticas, tienen antecedentes de fractura previa en el fémur proximal, 
enfermedades metabólicas del hueso o que han sido sometidos a algún 








Ciudad donde nacieron: 
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Ciudad donde crecieron: 
Ciudad de residencia y tiempo en la misma: 
Frecuencia semanal de actividad física: 
Índice de Masa Corporal (IMC): 




PORCIÓN CÁLCIO (mg) 
   
  LACTEOS  
 
 
Leche integral 236ml 
 
278 
Leche semidesnatada 236ml 
 
283 
Leche desnatada 236ml 
 
288 





Yogur natural  
(Bajo en grasa) 
150mg 243 
Yogur com frutas 
(Alto contenido de grasa) 
150mg 210 
Queso Minas 100g 
 
640 
Queso Cheddar 40mg 
 
296 






























Frijoles pintos 100g 
 
158 
Frijoles negros 100g 
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Sésamo (semillas) 100g 
 
417 











(Hojas finas y rizadas) 
100g 901 
Brócoli (cocido) 112g 
 
45 
Col Rizada 100g 
 
330 




















Sardina en lata 
(Aceite de oliva) 
100g 500 
Anchoa (pescado) 100g 279 










PORCIÓN CÁLCIO (mg) 
   
 Bebida de Soja 
 
 
Sumo de soja 236ml 31 
Sumo de soja enriquecido 
con cálcio 





Pan blanco (rebanada) 30g 53 
















Orientaciones para las medidas de las radiografias 
Medición: Rx panorámica de pelvis (cadera bilateral ). Se mide el espesor 
del canal femoral y las corticales medial y lateral .  
 
Primera medida: Bilateral, justo por debajo del trocánter menor del fémur. 
Derecho:    Izquierdo: 
Segunda medida: Bilateral, a 5 cm por debajo de la primera medida 
Derecho:    Izquierdo: 
Tercera medida: Bilateral, a 10 cm por debajo de la primera medida 




Anexo 4. Articulo publicado en Portugues en la Revi sta Acta Ortopédica 
Brasileira, 2015.  Acta Ortopedica Brasileira (Acta Ortop Bras). 2015; 23(2):94-97 
Dani WS , Contreras MEK, Lara-Padilla E, Berral FJ.  
“Avaliaçao da espessura do canal do femur proximal em pacientes que vivem na altitude”  
ISSN: 1413-7852 
JOURNAL CITATION REPORTS. JCR Science Edition. ISI Web Knowledge 
Category: ORTHOPEDICS. Factor de Impacto en 2013: 0,156 
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Anexo 6. Presentación Oral en Congreso, 2014. XI Co ngresso Catarinense 



























Anexo 7. Presentacion Oral en Congreso. XIX Congres so Sul Brasileiro de 


























Anexo 8. Infome de la empresa Hospitália sobre los implantes utilizados. 
 
 
Relación de vástagos femorales implantados entre enero de 2013 y julio de 2015, 




Número da Haste  Zero 0,5 1,0 2,0 3,0 
Altitud  127 69 80 20 2 
Nivel d el mar  56 35 116 66 70 
 

























Anexo 9. Imágenes radiográficas del grupo A: altitu d.  
 
 
Caso 1: RD, feminino, 36 años 
 
 
Caso 2: APS, masculino, 48 años. 
 
 









Caso 5: VTS, feminino, 47 años. 
 
 









Caso 8: NF, masculino, 40 años. 
 
 





Caso 10: MRSS, feminino, 33 años. 
 
 










Caso 13: DGW, feminino, 43 años. 
 
 
Caso 14: ASC, masculino, 27 años. 
 
 





Caso 16: GMMBC, feminino, 33 años. 
 
 
Caso 17: BNB, masculino, 30 años. 
 
 





Caso 19: VMR, masculino, 39 años. 
 
 
Caso 20: RMO, feminino, 27 años. 
 
 





Caso 22: DF, masculino, 45 años. 
 
 
Caso 23: JWBP, masculino, 49 años. 
 
 





Caso 25: CFSP, feminino, 47 años. 
 
 
Caso 26: CCK, feminino, 37 años. 
 
 





Caso 28: CJFV, masculino, 47 años. 
 
 
Caso 29: FAR, feminino, 20 años. 
 
 




Caso 31: JAD, masculino, 31 años. 
 
 
Caso 32: AJS, feminino, 38 años. 
 
 





Caso 34: GCF, masculino, 53 años. 
 
 
Caso 35: NNL, feminino, 57 años. 
 
 





Caso 37: MTF, feminino, 53 años. 
 
 
Caso 38: JCS, masculino, 42 años. 
 
 




Caso 40: JAS, masculino, 37 años. 
 
 
Caso 41: JRSM, masculino, 20 años. 
 
 





Caso 43: SLB, feminino, 36 años. 
 
 
Caso 44: RMS, feminino, 58 años. 
 
 





Caso 46: ZSO, feminino, 60 años. 
 
 
Caso 47: MCCF, feminino, 60 años. 
 
 





Caso 49: SMMRT, feminino, 33 años. 
 
 
Caso 50: MGCS, feminino, 53 años. 
 
 




Caso 52: MTF, feminino, 53 años. 
 
 
Caso 53: FBP, feminino, 34 años. 
 
 





Caso 55: AS, masculino, 40 años. 
 
 
Caso 56: WSO, masculino, 20 años. 
 
 






Caso 58: MIBI, feminino, 53 años. 
 
 
Caso 59: PFM: masculino, 60 años. 
 
 





Caso 61: MIBI, feminino, 60 años. 
 
 
Caso 62: MSS, feminino, 56 años. 
 
 





Caso 64: JMK, masculino, 36 años. 
 
 
Caso 65: ESA, feminino, 52 años. 
 
 





Caso 67: OR, masculino, 40 años. 
 
 
Caso 68: PKO, feminino, 30 años. 
 
 




Caso 70: ZSR, feminino, 60 años. 
 
 
Caso 71: NMP, feminino, 56 años. 
 
 





Caso 73: MTCA, feminino, 55 años. 
 
 
Caso 74: AMO, masculino, 39 años. 
 
 





Caso 76: RWPV, feminino, 38 años. 
 
 
Caso 77: VASR, feminino, 44 años. 
 
 





Caso 79: TAAC, feminino, 53 años. 
 
 
Caso 80: PV, feminino, 60 años. 
 
 





Caso 82: MLFD, feminino, 60 años. 
 
 
Caso 83: SSSB, feminino, 40 años. 
 
 





Caso 85: CGR, feminino, 55 años. 
 
 
Caso 86: STVB, feminino, 39 años. 
 
 









Caso 89: ISOG, feminino, 60 años. 
 
 




Caso 91: GOG, masculino, 20 años. 
 
 
Caso 92: JCB, masculino, 57 años. 
 
 




Caso 94: GPS, feminino, 21 años. 
 
 
Caso 95: VAS, feminino, 57 años. 
 
 





Caso 97: JCB, masculino, 57 años. 
 
 
Caso 98: MASL, feminino, 60 años. 
 
 





Anexo 10. Imágenes radiográficas del grupo B: baja altitud y/o nível del mar. 
 
 
Caso 1: NRF, masculino, 53 años. 
 
 
Caso 2: FMSI, masculino, 35 años. 
 
 




Caso 4: APC, masculino, 47 años. 
 
 
Caso 5: MCSD, feminino, 60 años. 
 
 





Caso 7: CASD, feminino, 36 años. 
 
 
Caso 8: GCR, feminino, 27 años. 
 
 









Caso 11: CASF, masculino, 29 años. 
 
 





Caso 13: ELP, feminino, 41 años. 
 
 
Caso 14: ABF, feminino, 31 años. 
 
 





Caso 16: MFFD, masculino, 32 años. 
 
 
Caso 17: ADF, masculino, 58 años. 
 
 







Caso 19: MSZ, feminino, 44 años. 
 
 
Caso 20: HK, masculino, 58 años. 
 
 





Caso 22: CFK, feminino, 30 años. 
 
 
Caso 23: ABT, masculino, 34 años. 
 
 





Caso 25: LML, feminino, 26 años. 
 
 
Caso 26: TBC, masculino, 47 años. 
 
 







Caso 28: ATT, feminino, 45 años. 
 
 
Caso 29: VPP, masculino, 54 años. 
 
 





Caso 31: JPS, masculino, 47 años. 
 
 
Caso 32: ACF, feminino, 35 años. 
 
 





Caso 34: TAV, feminino, 40 años. 
 
 
Caso 35: BCT, masculino, 45 años. 
 
 






Caso 37: FAT, masculino, 35 años. 
 
 
Caso 38: IAD, masculino, 60 años. 
 
 





Caso 40: EB, masculino, 57 años. 
 
 
Caso 41: ZOV, feminino, 60 años. 
 
 





Caso 43: LAC, masculino, 50 años. 
 
 
Caso 44: NDAS, masculino, 48 años. 
 
 







Caso 46: SS, feminino, 35 años. 
 
 
Caso 47: MK, feminino, 56 años. 
 
 





Caso 49: WMF, masculino, 35 años. 
 
 
Caso 50: PAB, feminino, 31 años. 
 
 





Caso 52: MACS, feminino, 32 años. 
 
 
Caso 53: ABAA, masculino, 59 años. 
 
 





Caso 55: VFC, masculino, 30 años. 
 
 
Caso 56: ARP, masculino, 52 años. 
 
 




Caso 58: AMSX, feminino, 22 años. 
 
 
Caso 59: TPSS, masculino, 54 años. 
 
 





Caso 61: WMCC, masculino, 41 años. 
 
 
Caso 62: LMCT, feminino, 26 años. 
 
 





Caso 64: NGRD, masculino, 50 años. 
 
 
Caso 65: RAPT, masculino, 35 años. 
 
 





Caso 67: TPSA, masculino, 26 años. 
 
 
Caso 68: AM, feminino, 23 años. 
 
 





Caso 70: WFTP, feminino, 25 años. 
 
 
